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dankerfüllte Volkstümlichkeit, welche er sich in den kurzen Jahren 
seiner Kieler Tätigkeit bei hoch und niedrig erworben hatte, 
äußerte sich bei seinem Tode in rührenden Zügen. 

Nachdem er den ersten Unterricht bei seinem Vater, und nach 
dessen frühem Tode bei dem befreundeten Ortspfarrer auf dem 
Lande erhalten hatte, trat er als Quartaner in das Christianeum zu 
Altona ein, und bezog im Jahre 1891 die Universität Kiel. Von 
den lästig gewordenen Fesseln des Schulzwanges befreit, genoß er 
das studentische Leben in vollen Zügen, auch auf den süddeutschen 
Universitäten Freiburg und München, zu denen er wie die Mehr¬ 
zahl seiner Landsleute wanderte, kümmerten ihn die Studien wenig. 
Erst in Berlin, dieser Hochschule ernster Arbeit, begann sich sein 
Interesse an der Medizin zu regen, und als er nach Ablegung des 
Staatsexamens 1896 als Volontärassistent in der Leyden’schen 
Klinik eintrat, wares vor allen Georg Klemperer, welcher ihn 
anregte und auf das Gebiet der Stoffwechselkrankheiten hinlenkte. 
Eine experimentelle Arbeit über die Alloxurkörperausscheidung 
beim Hunde war die erste Frucht dieser Studien. Sie zeigt be¬ 
reits dieselbe zurückhaltende Vorsicht in der Ableitung der Schluß¬ 
folgerungen und die nämliche unerbittliche Selbstkritik, welche 
auch alle späteren Schriften Liithje's auszeichnet. Zu seiner Ent¬ 
täuschung konnte er weder nach chronischer Bleivergiftung noch 
nach Fütterung mit der an Nucleinstolfen reichen Milz eine charakte¬ 
ristische Veränderung der Harnsäure- und Alloxurbasenausscheidung 
feststellen. Es war damals noch nicht bekannt, daß der Hund für 
solche Untersuchungen des Harnsäurestoffwechsels ein ungeeignetes 
Tier ist, und Lüthje selbst konnte in seiner Marburger Zeit 
zur Lösung der von ihm hervorgehobenen Widersprüche zwischen 
den Untersuchungen am Menschen und im Tierexperiment bei¬ 
tragen. indem es ihm gelang, im Hundeharn große Mengen von 
Allantoin, als weiteres Umsatzprodukt der Harnsäure nachzu¬ 
weisen. 

Das Interesse für die Stoffwechselkrankheiten veranlaßte 
Lüthje 1897 die Assistentenstelle an der Marburger Poliklinik 
anzunehmen. Hier begann eine fröhliche Zeit des Schaffens. Die 
Besorgung der meist recht kümmerlich besuchten poliklinischen 
Sprechstunde und die Krankenbesuche bei den Ärmsten der Armen 
in der Stadt und den umliegenden Dörfern ließ noch reichlich 
Zeit übrig für die Arbeit im Laboratorium. Ein gemeinsames 
Ziel, das Studium der Eiweiß-Znekerfrage verband uns, die wir in 
dem engen Raum zusammen arbeiteten. Schwenkenbecher, 
Zängerle und der so früh verstorbene John Seemann hatten 
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sich hinzugesellt. Lüthje hatte einen Diabetiker ausfindig ge¬ 
macht, der sich durch seine unglaubliche „Eßfähigkeit“ auszeichnete, 
und es z. B. fertig brachte, an einem Tage 700 g Fett oder über 
1 Kilo Kalbsthymus und Eiereiweiß oder 3 Pfund Pankreas zu 
verzehren, dementsprechend konnten Harnsäureausscheidungen bis zu 
6,7 g beobachtet werden. Da die Poliklinik nicht über eigene 
Betten verfügte, so wurde dieser Patient in die Privatklinik auf- 
genoramen und unter strenger Klausur durch viele Wochen hin¬ 
durch studiert. Im Widerspruch zu manchen anderen Autoren 
konnte Lüthje nachweisen, daß die Zuckerausscheidung abhängig 
war von der Höhe des Eiweißumsatzes und sich umgekehrt pro¬ 
portional zum Fettumsatz verhielt. Niemals war die Zuckermenge 
über dasjenige Maß hinausgegangen, welches noch aus dem Ei¬ 
weißumsatz erklärlich war, wohl aber ließ sich nachweisen, daß 
die verschiedenen Eiweißstoffe der Nahrung in recht ungleicher 
Weise au der Zuckerbildung beteiligt waren, z. B. das Eiereiweiß in 
viel geringerem Maße als das Kasein, das Muskelfleisch oder gar 
das Pankreas; das war um so merkwürdiger, als Seemann um 
dieselbe Zeit zwar aus Eiereiweiß beträchtliche Mengen einer kohle¬ 
hydratartigen Substanz (Glukosamin) darstellen konnte, aber keine 
Spur aus Kasein. Diese Untersuchungsresultate waren mit der 
Voit’schen Anschauung eines im Eiweißmolekül präformierten 
großen Kohlehydratkomplexes unvereinbar, und drängten dazu, die 
Zuckerbildung aus dem Eiweiß anders zu erklären. Zuerst aber 
galt es, diese überhaupt über alle Zweifel sicherzustellen. 

E. Pflüger hatte der den Klinikern geläufigen, aus ihrer 
Beobachtung an Diabetikern gewonnenen Anschauung einer Zucker¬ 
bildung aus Eiweiß den hartnäckigsten Widerstand entgegengesetzt, 
wie er überhaupt den aus den Kliniken hervorgegangenen Unter¬ 
suchungen am Menschen kein Vertrauen schenkte. Er suchte viel¬ 
mehr die beim Diabetes nach kohlehydratfreier Nahrung auftreten- 
den Zuckermengen aus dem im Körper vorhandenen Glykogen- 
Vorrat oder aus dem in manchen Eiweißkörpern nachweisbaren 
Kohlehydratkomplex herzuleiten, wobei er allerdings seinen Be¬ 
rechnungen den maximalen (nur nach Kohlehydratüberfütterung 
erreichbaren) Glykogenvorrat und die im Mucin, nicht aber in 
anderen eiweißartigen Stoffen nachweisbaren Mengen an redu¬ 
zierenden Substanzen zugrunde legte. Lüthje, der von der 
größten Verehrung für den unvergleichlichen Meister erfüllt war, 
und einen Teil seiner Bedenken für berechtigt ansehen mußte, 
suchte nun auf dem experimentellen Wege des Pankreasdiabetes 
am Hunde Pflüger’s Zweifel zu widerlegen. Aber der alte 
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leidenschaftliche Kämpfer gab nicht nach und trat mit neuen Ein¬ 
würfen hervor. Da gelang es Lüthje 1904 in einer neuen langen 
Versuchsreihe am pankreaslosen Hunde unter Beobachtung aller 
von Pflüger aufgestellten Anforderungen den entscheidenden 
Beweis der Zuckerbildung aus Eiweiß und zwar aus Kasein zu 
erbringen, das bekanntlich keine kohlehydratartigen Spaltprodukte 
aufweist. Pflüger gab ritterlich zu, daß der junge klinische 
Assistenzarzt ihn widerlegt habe, und selten ist ein Streit, der die 
Gemüter jahrzehntelang erhitzt hatte, in so vornehmer Weise zum 
Austrag gebracht worden. Für Lüthje aber ist die feste und zu¬ 
gleich so bescheidene Art, mit der er dem großen Manne entgegen¬ 
trat, bezeichnend. Gewiß, er war ein harter Kopf, und man hatte 
manchmal schwer mit ihm zu ringen, das hebt auch Krell 1 in 
seinem warm empfundenen Nachruf hervor, aber Lüthje kämpfte 
immer nur für das, was er als wahr und recht ansah, niemals 
gegen eine Person, und das ist auch der Grund, warum wir in 
allen seinen Schriften nicht eine polemische oder persönliche Be¬ 
merkung finden. — Mit der Entscheidung der Eiweiß-Zuckerfrage 
war Lüthje’s Interesse am Diabetes nicht erschöpft. In Be¬ 
stätigung der Arbeiten von Crem er konnte er den Nachweis er¬ 
bringen, daß eine Zuckerbildung aus Glyzerin im tierischen Or¬ 
ganismus möglich ist, und somit r wenn auch nur in geringem Maße 
beim Fettumsatz. Ferner gelang es ihm zu zeigen, daß die Zucker¬ 
ausscheidung und damit die Blutzuckermenge abhängig ist von der 
Außentemperatur, in dem sie in der Kälte ansteigen. Auch über 
den renalen und den traumatischen Diabetes, über die Bildung der 
sogenannten Acetonkörper und vor allem über die Therapie dieser 
Krankheit hat er in einer Reihe von wertvollen Schriften berichtet. 

Noch eine andere Beobachtung an jenem ersten Marburger 
Diabetesfall ist für Lüthje’s weitere Arbeiten bedeutungsvoll ge¬ 
worden. Bei einer eiweißreichen Kost hatte sich eine ganz gewaltige 
Stickstoffretention nach weisen lassen; in 35 Tagen waren nicht 
weniger als 395 g N im Körper zurückgeblieben, und das war um 
so merkwürdiger, als der schwer kranke Mann bei einer Körper¬ 
gewichtszunahme von knapp 2 kg unmöglich den sich daraus be¬ 
rechnenden Ansatz von 11,6 kg Muskelfieisch erfahren haben konnte- 
In einer späteren, zu Greifswald durchgeführten Untersuchungsreihe 
an einem gesunden Manne, der sich ebenso wie der Marburger 
Patient eines ganz außergewöhnlichen Appetits erfreute, und außer 
3 Litern Milch noch 350 g trockene Nutrose mit 400 g Brot und 
150 g Schmalz und Zucker verzehrte, konnte Lüthje eine mehrere 
W ochen hindurch anhaltende Stickstoftspeicherung bis zu 14. ja 
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18 g pro Tag feststellen. In kritischer Weise setzt er auseinander, 
daß es sich hierbei unmöglich um einen reinen Ansatz von „Muskel¬ 
fleisch“ im Voit’sehen Sinne handeln kann, sondern daß neben 
einer Eiweißmast der Zellen und Gewebe auch vielleicht noch 
eine Retention anderer stickstoffhaltiger Produkte etwa im Sinne 
der unbekannten Mastsubstanz Pflüger’s vorliegen müsse. Im 
Gegensatz zu früheren Lehren war also der Nachweis geglückt, 
daß beim Menschen nach abundanter Eiweißnahrung nicht alsbald 
wieder Stickstoffgleichgewicht eintritt, sondern daß eine lang¬ 
anhaltende Stickstoff-Retention, wahrscheinlich eine Eiweißmast 
zustande kommt, die allerdings bei Rückkehr zu normaler aus¬ 
reichender Erhaltungskost bald wieder verloren geht. Diese merk¬ 
würdigen Untersuchungsresultate Lüthje’s sollten ernstlich im 
Auge behalten werden, wenn es gilt die Lehre vom Eiweißstoff¬ 
wechsel zu revidieren, und sie warnen davor, den Stickstoffwechsel 
als gleichbedeutend mit dem Eiweißhaushalt hinzustellen. Sie 
waren auch die Veranlassung, daß sich Lüthje später der Frage 
der Eiweißsynthese zuwandte. Er ging dabei von den Unter-., 
suchungen Löwi’s aus, dem es bekanntlich zuerst gelungen war, 
mit den abiureten Verdauungsprodukten des Eiweißes Stickstoff¬ 
gleichgewicht beim Tiere zu erzielen. Bei Wiederholung dieser 
Versuche wirft Lüthje die Frage auf, ob denn dadurch wirklich 
eine Eiweißsynthese bewiesen sei. Es entging ihm nicht, daß 
sich mit den biuretfreien Spaltungsprodukten des Eiweißes erst bei 
viel höheren Gaben ein Stickstoffgleichgewicht erreichen ließ, als 
bei Verfütterung der gleichwertigen Menge von unverdautem Eiweiß 
und daß somit die Summe der biuretfreien Verdauungs-Endprodukte 
dem Nahrungseiweiß nicht gleichwertig ist; es gelang ihm zu zeigen, 
daß selbst mit einem Teil der durch Verdauung erhaltenen Spalt¬ 
produkte, ja selbst nur bei Verfütterung von Asparagin und Glykokoll 
eine positive Stickstoffbilanz erzielt werden kann, vorausgesetzt, 
daß nebenher große Mengen von Kohlehydraten gereicht werden. 
Er weist auf die analogen Verhältnisse bei der Eiweißsynthese 
der Pflanze hin. Sein scharfsinniges Referat über die Eiweiß¬ 
regeneration im tierischen Körper (in den „Ergebnissen der Physio¬ 
logie 1908“) zeigt ihn als gründlichen Kenner nicht nur der experi¬ 
mentellen Tierphysiologie im engeren Sinne, sondern auch der 
landwirtschaftlichen Ernährungslehre und der Pflanzenphysiologie, 
und beweist, daß eine breite Basis bei der Bearbeitung derartig 
schwieriger Fragen nötig ist. 

Schließlich wandte sich L ü t h j e im Verein mit seinem Schüler 
Mich au d dem Problem des Eiweißminimums zu, und es gelang 
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ihnen im Gegensatz zu früheren Autoren in der Tat, das Stickstotf- 
gleichgewicht bei Darreichung des im Hungerzustand umgesetzten 
Minimums zu erzielen, wenn ein dem Tier möglichst adäquates 
animales Eiweiß, nicht aber wenn Pflanzeneiweiß als Futter ge¬ 
wählt wurde. 

Doch wir sind mit diesem Bericht über L ü t h j e ’ s wichtigste 
Arbeiten weit seiner Lebensbeschreibung vorausgeeilt. 

Nachdem Krehl im Jahre 1899 die Leitung der Marburger 
Poliklinik übernommen hatte, blieb Lüthje zunächst in Marburg, 
siedelte aber bald mit Krehl nach Greifswald über. Die fröhlichen 
Ausflüge ins Hessenland und die späten Bechersitzungen im Ritter 
waren zu Ende, eine viel ernstere Arbeitszeit begann. So nützlich 
auch für den Kliniker eine poliklinische Tätigkeit ist, viel wichtiger 
ja fast unentbehrlich ist der Assistentendienst in der stationären 
Klinik. In Greifswald erfolgte die Habilitation 1900. Dort hat 
er auch seine Arbeit über die Kastration vollendet. Von der Vor¬ 
aussetzung ausgehend, daß geringfügige Veränderungen im Stoff¬ 
wechsel nur durch Summation in langdauernden Versuchsreihen 
erkannt werden können, hat Lüthje an Hunden gleichen Wurfes, 
Männchen und Weibchen, studiert, ob durch die Kastration eine 
Änderung im Stoffwechsel (auch dem respiratorischen Stoffwechsel) 
und in dem Ernährungszustand eintritt. Er konnte im Gegensatz 
zu anderen Forschern den Nachweis führen, daß bei genau der 
gleichen Haltung und Nahrungszufuhr ein Unterschied zwischen 
den kastrierten Tieren und den Kontrolltieren nicht bestand. 

Als Krehl nach Tübingen berufen wurde, blieb Lüthje noch 
ein Semester an der Greifswalder Klinik unter Moritz, folgte 
aber im Jahre 1902 seinem Lehrer Krehl nach Tübingen. An 
der schwäbischen Klinik wirkte Lüthje als Oberarzt bis zum 
Jahre 1905, auch nachdem Romberg Krehl’s Nachfolge über¬ 
nommen hatte. Mit allen seinen vier Lehrern blieb Lüthje in 
treuer Freundschaft verbunden. In Tübingen hat er die Freude 
an der Lehrtätigkeit kennen gelernt, er verstand es, seinen Zuhörern 
näher zu treten und auf ihre Bedürfnisse einzugehen. Mancher 
harmlose Studenten witz, der auf den Klinikerfesten auf ihn ge¬ 
macht wurde, und bei dem er selber am herzlichsten mitlachte, 
sprach für seine Beliebtheit. In die Tübinger Zeit fällt auch seine 
Verheiratung. Er hatte seine Frau auf einer Studienreise in Paris 
kennen gelernt, und sie ist es, welche ihm seine Häuslichkeit bis 
zum Tode zu einer Quelle des Glückes gemacht hat. Anfangs waren 
die Verhältnisse freilich recht knapp und nur bei den bescheidensten 
Bedürfnissen ausreichend. 
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Nachdem Lüthje 1904 noch in Tübingen zum Extraordinarius 
ernannt worden war, kam bald darauf die Berufung nach Erlangen, 
wo ihm die Leitung des Ambulatoriums übertragen wurde. Wenn 
ihm und seiner Frau in späteren Jahren die Erlanger Zeit in be¬ 
sonders glücklicher Erinnerung erschien, so lag der Grund dafür 
gewiß in dem Umstand, daß er dort zum erstenmal, dank Pen- 
zoldt’s Entgegenkommen vollkommen selbständig, sein eigener 
Herr geworden war. Das Hochgefühl der endlich erreichten Un¬ 
abhängigkeit vergißt keiner im akademischen Leben, und jeder 
bleibt der Stadt und der Stellung dankbar, in welcher ihm dieses 
Glück widerfahren ist. 

Das Jahr 1906 brachte ein wichtiges Ereignis, Lüthje’s Er¬ 
nennung zum Direktor des Krankenhauses in Frankfurt. Es war 
keine kleine Aufgabe, die Nachfolge eines Mannes wie Carl von 
Noorden anzutreten, galt es doch nicht bloß den begonnenen 
Neubau der großen Anstalten weiterzuführen, schwierige Organi¬ 
sationsfragen im Benehmen mit den städtischen Behörden zu lösen, 
sondern auch den durch Noorden begründeten wissenschaftlichen 
Ruf des Hauses auf der Höhe zu halten, Assistenzärzte heranzuziehen 
und schließlich auch als Consiliarius das Vertrauen der Stadt zu 
erwerben. In harter Arbeit, nicht ohne Kämpfe, ist es Lüthje 
gelungen, sich durchzusetzen. Vom frühesten Morgen bis in die tiefe 
Nacht war der Tag fast ohne Unterbrechung der Arbeit gewidmet 
und zur Erholung blieb monatelang keine Stunde übrig. In der 
Frankfurter Schaffensperiode macht sich eine Erweiterung von 
Lüthjes Interessen kreis bemerkbar. Angeregt durch das reich¬ 
haltige Beobachtungsmaterial wendet er sich von den bisher mit 
Vorliebe gepflegten Tierexperimenten mehr der Beobachtung am 
kranken Menschen zu, unter anderen dem Studium der Infektions¬ 
krankheiten. Im Verein mit seinen Schülern, wie Böhme, Bingel, 
Weiland und Reiß wird der Opsoningehalt des Blutes und der 
Exsudate bei verschiedenen Krankheiten studiert, und mittels der 
Refraktometrie die Konzentration des Blutserums an Gesunden und 
Fiebernden, unter dem Einfluß der Muskelarbeit und der Außen¬ 
temperatur untersucht. Nebenher gehen weitere Arbeiten über den 
Diabetes und den Blutzuckergehalt. 

Vor allem aber brachte die Frankfurter Periode für Lüthje 
die Entwicklung zum erfahrenen weitblickenden Arzt, und es tritt 
zutage, daß auf diesem Gebiet doch die Hauptstärke seiner Be¬ 
gabung lag, nicht zum wenigsten deswegen, weil sein warmes Mit¬ 
gefühl mit dem kranken Menschen ihm aller Heizen gewann. Nur 
eines fehlte ihm zur vollen Befriedigung, die liebgewonnene Lehr- 
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tätigkeit. Es tat ihm leid, das überreiche Material nicht zum Unter¬ 
richt der Studierenden verwerten zu können. Da brachte ihm im 
Jahre 1908 die Berufung nach Kiel auch die Erfüllung dieses 
Lebenswunsches. Frohen Herzens nahm er an, obwohl die Frank¬ 
furter Stellung in mancher Beziehung viel glänzender war. und 
fand den Weg zur alten Heimat zurück. Die schweren Lelir- 
und Wanderjahre waren zu Ende, die Höhe war erreicht und ein 
weites Feld fruchtbarster Tätigkeit lag vor ihm ausgebreitet. Jetzt 
galt es vor allem die klinische Lehrtätigkeit zu entwickeln, und 
sich darin seines großen Vorgängers Quincke würdig zu erweisen. 
Lüthje hat sich dieser schönen Aufgabe unter Einsatz seiner 
ganzen Persönlichkeit gewidmet, unablässig war er bestrebt, seinen 
geistigen Gesichtskreis zu erweitern — seine akademische Fest¬ 
rede zu des Kaisers Geburtstag 1910 „über einige im Organismus 
wirksame Kräfte“ ist ein Beweis dafür — und als Früchte 
seiner Freude an der Lehrtätigkeit erscheinen eine Anzahl von 
didaktischen Schriften, so das Kapitel über Xierenkrankheiten 
im Mering-Krehl’schen Lehrbuch, Aufsätze über Kranken¬ 
ernährung, über Leber- und Pankreaskrankheiten, über Stolf- 
wechselkrankheiten in verschiedenen Sammelwerken. Vor allem 
ist hier auch sein im Verein mit Adolf Schmidt verfaßtes 
Lehrbuch der medizinischen Diagnostik zu erwähnen, daß er in 
durchaus origineller Weise behandelte. Sein Lieblingsplan, ein 
kurzgefaßtes Lehrbuch der gesamten Medizin auf physiologischer 
Basis herauszugeben, ist nicht mehr zur Reife gekommen. Mit 
seinen akademischen Kollegen verband ihn bald warme Freund¬ 
schaft, ebenso auch mit seinen Patienten, so dem Bismarck'schen 
Hause und der herzoglichen Familie von Schleswig-Holstein; war 
doch dem offenen und warmherzigen Mann in besonderem Maße 
die Gabe verliehen Freunde zu erwerben und treu zu behalten. 
Lüthje’s Haus wurde ein Sammelpunkt der Freunde, seine liebste 
Erholung fand er auf seinem neu erworbenen Landbesitz am 
Meeresstrande auf einer der dänischen Inseln. 

So verliefen die kurzen sechs Jahre seiner Kieler Tätigkeit in 
harmonischer Weise und mit frohen Plänen für die Zukunft. Die 
tödliche Krankheit, die er sich in treuer Pflichterfüllung zuzog, hat 
alle Hoffnungen, welche seine Freunde auf ihn setzten, jäh zer¬ 
stört, und schmerzerfüllt stehen wir am Grabe eines unserer Besten. 


F. Müller. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Heidelberg. 

Beiträge zur Kenntnis der Ursachen der spezifisch- 
dynamischen Wirkung der Eiweißkörper. 

(Nach Versuchen an Menschen und Tieren.) 

Von 

£. Grafe. 

Die zuerst von Bidder und Schmidt sowie Pettenkofer 
und C. Voit 1 2 * * * * * ) gefundene Tatsache, daß die Nahrung, zumal wenn 
sie im Überschuß gereicht wird, zu einer Steigerung des Gesamt¬ 
stoffwechsels führt, ist von allen späteren Untersuchern überein¬ 
stimmend bestätigt worden, und es zeigte sich, daß die Zunahme 
der Verbrennungen nach Darreichung von Eiweiß weitaus am 
größten ist, während die Werte nach Fett und Kohlehydratfütterung 
weit niedriger waren. 

Dieses merkwürdige Verhalten der Eiweißkörper verlangte 
nach einer befriedigenden Erklärung. Dabei zeigte sich, daß, so 
sehr Einstimmigkeit über das Tatsachenmaterial bei den zahlreichen 
Untersuchern besteht, die Deutungen dieses Prozesses doch sehr 
erheblich voneinander abweichen. 

Die wichtigsten Erklärungsversuche seien hier kurz erwähnt. 

Zuntz 8 ) und seine Schale führen die Erhöhung des Stoffwechsels 
auf vermehrte Tätigkeit der Verdaunngsapparate im weitesten Sinne zurück, 
und sprechen von „Verdauungs- und Darmdrüsenarbeit“. Sie stützen 
sich dabei vor allem auf Untersuchungen darüber, daß Nahrungsstoffe 
intravenös gegeben viel weniger oder gar nicht zu Steigerung führen, im 

1) Ältere Literatur bei C. Voit in Hermann’s Handbuch der Physiol. Bd. VI 
p. 264 ff.. 1881. 

2) Vgl. vor allem die erste Mitteilung mit v. Mehring in Pflüger’s Arch. 

Bd. XV p. 634 und ebenda Bd. XXXII p. 173, 1883. Zusammenfassende Dar¬ 

stellungen bei Znntz, Verdaunngsarbeit und spez.-dynam. Wirkung der Nah¬ 

rungsmittel, Mediz. Klin. 1910, sowie seine Ausführungen in den Verhaudl. d. XV. 

internat. Kongresses für Hygiene n. Demograph. Washington Sept. 1912, S.-A. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118 . Bd. 1 
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Gegensatz zur oralen Darreichung, ferner auf die bekannten Versuche 
Loewys 1 ) über die Steigerung des Stoffwechsels durch salinische, nicht 
oxydable Abführmittel, und schließlich auf die Feststellungen der Be¬ 
ziehungen zwischen mechanischer Beschaffenheit der Nahrung und Größe 
der Stoffwechselsteigerung, wie sie vor allem bei Wiederkäuern festgestellt 
werden konnten. 

In neuerer Zeit ist Zuntz auch geneigt, vermehrte Nierenarbeit 
als Ursache der erheblichen Stoffwechselsteigerung nach Eiweißdarreichung 
mit heranzuziehen und gibt hierbei die Möglichkeit der Beeinflussung 
sonstiger Organleistungen durch den Sauerstoff zu. Dieser allgemein 
gehaltene Ausdruck bildet die Brücke, wodurch eine Verständigung mit 
den anderen Theorien sehr wohl möglich ist. 

Eine andere Deutung gab Hübner 2 ) den in Frage stehenden Vor¬ 
gängen. Ohne die Bedeutung einer vermehrten Tätigkeit der Ver¬ 
dauungsdrüsen ganz leugnen zu wollen, glaubt er vielmehr, daß die ver¬ 
mehrte Zersetzung nicht nur diesen Organen zukommt, sondern dem 
gesamten lebenden Protoplasma, er spricht demgemäß von einer spe¬ 
zifisch - dynamischen Wirkung der Nahrung auf den Organismus und 
stellt sich vor, daß diese Steigerung dadurch zustande kommt, daß nach 
Desamidierung der N-freie Rest des Eiweißes als Zucker oder in einer 
zuckerähnlichen Form der Verbrennung anheimfällt, wobei ein Teil der 
potentiellen Energie sofort als Wärme frei würde. Der Rubner’schen 
Auffassung von der Bedeutung der intracellulären Umsetzungen für die 
Steigerung des Stoffwechsels nach Eiweißzufuhr haben sich Koraen 3 ) 
Jaquet und Svenson 4 ), Lusk 5 ), Stähelin 6 ), Heilner 7 ), 
Gigon 8 ), u. a. angeschlossen. 

Dem Grundprinzip der R u b n e r’schen Auffassung nahe verwandt ist 
die Annahme von Fr. v. Müller 9 ), „daß reichliche oder überschüssige 
Nahrung und besonders Eiweißzufuhr einen gewissen Reiz auf die lebenden 
Zellen ausübt, die Oxydationen steigert und zu einer überflüssigen Er¬ 
wärmung des Körpers und zu einer Erregung des Herzens, der Atmungs¬ 
organe, des Nervensystems führt.“ 

Erwähnt sei schließlich noch, daß auch die Theorien von Kauf- 


1) Pflüg. Arch. Bd. XLIII p. 515. 1888. 

2) Gesetze des Energieverbrauchs bei der Ernährung, p. 321 ff. Leipzig u. 
Wien 1902. 

3) Skandin. Arch. Bd. 11 p. 176, 1901. 

4) Zeitschr. f. klin. Med. 41 p. 375, 1900. 

5) Ernährung u. Stoffwechsel, p. 141, Übersetzung von L. Heß, Wiesbaden, 
Bergmann 1910 und spätere Arbeiten (s. u.). 

6) Gemeinsam mit Faltau. Grote, Hofmeisters Beitr. Bd. 9 p. 333, 

1907. 

7) Zeitschr. f. Biol. Bd. 50 p. 488, 1908. 

8) Über den Einfluß der Nahrungsaufnahme auf den Gaswechsel und Energie- 
Umsatz, Habilit. Basel. Pflügers Arch. Bd. 140, 1911. 

9) Volkmann’s Samml. klin. Vorträge Nr. 272, 1900. 
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mann 1 ) und Chauveau 2 3 ) im Prinzip der R ubner’schen Deutung 
sehr ähnlich sind. 

In den Kapiteln XVIII—XIX seines bekannten Buches „die Ge¬ 
setze des Energieverbrauches bei der Ernährung“ hat Hühner die 
Gründe eingehend auseinandergesetzt, die ihn zu der Annahme zwangen, 
daß bei der Wirkung des Eiweißes auf den Stoffwechsel nicht nur die 
Verdanungsdrüsen im weitesten Sinne als Ursache in Betracht kommen 
können, sondern daß hier eine allgemeine, celluläre Wirkung vorliegt. 

In den letzten Jahren haben zahlreiche Forscher sich bemüht, 
eine klare Entscheidung zwischen der Theorie der Verdauungs¬ 
arbeit und der spezifisch-dynamischen Wirkung zu treffen. 

Zunächst ließ sich feststellen 8 ), daß bei der fermentativen 
Aufspaltung der Eiweißkörper im Digestionstractus an und für 
sich keine oder wenigstens keine quantitativ irgendwie in Betracht 
kommende Wärmemenge frei wird. 

Die Annahme von Zuntz, daß bei der Steigerung der Verbren¬ 
nungen außer der Darmarbeit noch eine Nierenarbeit die entscheidende 
Rolle spielt, ließ sich einer experimentellen Prüfung unterziehen. In 
6ehr interessanten Versuchen zeigten Tangl 4 5 ) und seine Mitarbeiter 
an kurarierten Tieren, daß auch nach Exstirpation beider Nieren in¬ 
travenöse Injektionen von Eiweiß, Harnstoff, ja auch von Kochsalz zu 
einer Steigerung der Verbrennungen führen, wodurch bewiesen war, daß 
Darmdrüsen- und Nierenarbeit nicht restlos zur Erklärung der Stoff¬ 
wechselsteigerung nach Eiweißfütterung genügen. 

Da als eine der Hauptstützen für die Darmarbeit gewöhnlich die Ver¬ 
suche Loewy’s 6 * ), in denen außerordentlich Btarke Steigerungen des Sauer¬ 
stoffverbrauches nach Darreichung verdünnter Natriumsulfatlösung beobachtet 
waren, angeführt werden, unterzog Benedict und Emmes 6 ) mit einer 
verbesserten Methodik und unter genauer Kontrolle der Muskeltätigkeit diese 
Versuche einer Nachprüfung und konnte keinerlei Steigerung feststellen. Eine 
solche trat auch nicht ein, wenn die amerikanischen Forscher eine größere 
Menge Agar-Agar gaben. In gleichem Sinne spricht ein bisher nicht 
veröffentlichter Versuch von mir an Dr. R. aus dem Jahre 1910 (vgl. 
Anhang Tabelle I Nr. 1). Hier wurden 400 g (= ca. 3200 Cal) geschmolzene 
Butter auf einmal getrunken. Diese große Fettmenge bildete einen so 
gewaltigen Reiz für die Peristaltik, daß schließlich unter starken Leib¬ 
schmerzen sehr große Mengen unveränderter Butter, vermengt mit Sekret, 
im Stuh} entleert wurden. Daß keine nennenswerten Mengen von Fett 


1) Arch. de phyBiol. serie V, t. 28 p. 329, 1896. 

2) Compt. rend. Acad. des scienc. 1.144 p. 237, 1907. 

3) Grafe, Die Wärmetönung bei der fermentativen Spaltung der Eiweiß¬ 
körper und des Leims. Arch. f. Hyg. Bd. 62 p. 216, 1907, dort auch frühere 
Literatur. 

4) Biochem. Zeitschr. Bd. 34 p. 1 ff., 1911. 

5) 1. c. ' 

6) Americ. Joum. of Physiol. Bd. XXX p. 197, 1912. 

1 * 
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verbrannt wurden, gebt aus dem fast unverändert 0,8 bleibenden respira¬ 
torischen Quotienten hervor. 

Trotz der starken Anregung der Darmtätigkeit blieben die Ver¬ 
brennungen unverändert, es fand sogar ein geringes AbBinken um 6 ®' 0 
statt. Auch in diesem Versuche wurde auf strengste Muskelruhe ge¬ 
achtet, die Hälfte der Zeit schlief Dr. R. sowohl beim Nüchternversuch 
wie nach der Butterzufuhr. 

So zeigen diese Versuche übereinstimmend, entgegen Loewy’s 
früherer Behauptung, daß vermehrte Darmtätigkeit allein zu keiner 
irgendwie in Betracht kommenden Steigerung der Verbrennungen 
führt. Einen anderen Weg, unabhängig von einer stärkeren Darm¬ 
tätigkeit den Einfluß N-haltiger Nahrung auf Intensität der Ver¬ 
brennungen zu studieren, schlug ich in Untersuchungen mit 
P. Schöpp 1 2 ) ein. Hier wurden abgebaute Eiweißkörper (Riba 
und Hapau) in größeren Mengen per rectum gegeben und danach 
außerordentlich starke Steigerungen der Kalorienproduktion be¬ 
obachtet. Bemerkt sei besonders, daß in diesen Versuchen, die 
Dr. Schöpp an sich selbst ausführte, gerade der Frage der 
Muskeltätigkeit besondere Aufmerksamkeit geschenkt wurde. 

Man könnte gegen die Verwendung dieser Versuche gegen die 
entscheidende Rolle der Darmarbeit den Einwand erheben, daß die 
rektale Einverleibung trotzdem zu einer stärkeren Sekretion von 
Verdauungssäften geführt haben könnte. Dies ist aber, wie Cohn- 
heim 1 ) an Duodenalfistelfunden, denen er große Menge Erepton 
und Hapan per clysma gab, nachwies, nicht der Fall. 

So sprechen alle neueren Beobachtungen dafür, daß beim Zu¬ 
standekommen der Steigerung des Stoffwechsels nach Eiweißzufuhr 
Darm- und Nierenarbeit nicht die einzige Rolle spielen, son¬ 
dern daß Rubner’s Ansicht, daß besondere Wirkungen auf das 
Zellprotoplasma hier im Spiele sind, vollkommen zu Recht besteht. 
Da Zuntz, wie schon oben erwähnt, neuerdings selbst die Mög¬ 
lichkeit zugibt, daß durch den Eiweißstoffwechsel bzw. dessen End¬ 
produkte eine „Beeinflussung sonstiger Organleistungen“ stattfindet, 
so glaube ich, daß in ihrer allgemeinsten Formulierung ein prin¬ 
zipieller Unterschied zwischen den Ansichten von. Zuntz und 
Rubner nicht mehr besteht, so sehr natürlich auch im einzelnen, 
vor allem in der quantitativen Abschätzung der einzelnen Fak¬ 
toren, noch erhebliche Differenzen vorhanden sind. 

Nachdem so festgestellt ist, daß außer vermehrter Tätigkeit 


1) Deutsches Arcli. f. klin. Med. Bd. 110 p. 284. 1913. 

2) Zeitschr. f. physich (,'hem. Bd. 84 p. 431, 1913. 
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einzelner Organe noch eine Einwirkung auf die gesamten Zellen 
durch den Eiweißstoffwechsel stattfindet, erhebt sich die Frage nach 
dem Mechanismus dieser Wirkung. Die sehr hypothetisch mit¬ 
geteilte Ansicht von Rubne r *), daß die Verbrennung von N-freien, 
zuckerartigen Komplexen, die aus den Eiweißkörpern nach Desami¬ 
dierung entstehen, die Hauptursache der spezifisch - dynamischen 
Wirkung sein soll, wurde schon oben erwähnt 

La8k 9 ) stellte früher die Hypothese auf, daß der Vorgang der 
Desamidierang der Aminosäuren zu einer erheblichen Wärmeentwick¬ 
lung führt, doch hat dem gegenüber Znntz 8 ) mit vollem Recht darauf 
hingewiesen, daß diese Ansicht nur richtig wäre, wenn bei der Desami¬ 
dierung elementarer Stickstoff und Wasser entstünden, was aber nicht 
der Fall ist. Lus-k hat dann diese Hypothese zu Gunsten einer anderen 
noch gleich zu besprechenden fallen gelassen. 

Seit wir durch E. Fischer und seine Schüler ganz neue 
Aufschlüsse über das Wesen der Eiweißkörper besitzen, haben 
auch die Forschungen über die Ursache der spezifisch-dynamischen 
Wirkung der Eiweißkörper eine neue Richtung bekommen. 

Schon früher hatten Falta, Grote und Stähelin 4 ) ge¬ 
zeigt, daß abgebautes Eiweiß, oral verfüttert, sich im Stoffwechsel 
genau so verhält wie genuines. Ein weiterer Schritt war, die 
Aminosäuren einzeln auf ihre Wirkung auf den Gesamtumsatz zu 
untersuchen und zwar vor allem unter folgendem Gesichtspunkte. 

Obwohl ja nicht nur das Eiweiß, sondern auch, wenn auch in 
erheblich geringerem Maße die anderen Nahrungsmittel zu einer 
Steigerung der Verbrennungen führen, drängte sich doch beim 
Eiweiß der Gedanke auf, daß hier für die viel stärkere dynamische 
Wirkung in irgendeiner Weise das Vorhandensein der NH 2 -Gruppe, 
die Fetten und Kohlehydraten abgeht, von großer Bedeutung 
sein müsse. Diese Vermutung hat dadurch vor kurzem eine neue 
Stütze bekommen, daß E. Grafe 6 ) im Anschluß an die War- 
burg’schen Untersuchungen über Oxydationsbeeinflussungen 6 ) fest¬ 
stellen konnte, daß Ammoniak und einfachere Amine, z. T. auch 
kompliziertere, in geringen Konzentrationen bei Zellsuspensionen 
(gearbeitet wurde mit Gänseblutkörperchen) eine ausgesprochene 

1) 1. c. 

2) Zentralbl. f. Pbysiol. Bd. 21 p. 861, 1908. 

3) Zentralbl. f. Physiol. Bd. 22 p. 61, 1908. 

4 ) l.c. 

5) Zeitschr. f. pbysiol. Chem. Bd. 79 p. 421, 1912. 

6) Zusammenfassende Darstellung in den Ergebnissen der Pbysiol. von 
Asher Spiro 14. Jabrg. p. 253, 1914. 
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Steigerung der Oxydationsprozesse hervorrufen, während die¬ 
selben Stoffe in größerer Menge zu reversibler und schließlich bei 
noch größeren Dosen zu irreversiblen Hemmungen führen. Der 
letztere Fall dürfte jedoch für den intermediären Stoffwechsel im 
tierischen Organismus kaum in Betracht kommen. 

Der Gedanke, daß zwischen hohem N-Gehalt der 
Aminosäuren und deren dynamischer Wirkung viel¬ 
leicht Beziehungen vorhanden sind, veranlaßte mich, den 
Einfluß verschiedener Aminosäuren bzw. Amine und ferner verschie¬ 
dener Ammoniaksalze auf den respiratorischen Gaswechsel zu prüfen. 
Derartige Versuche wurden in den Jahren 1910—12 vorgenommen. 
Ihre Veröffentlichung mußte aber aus äußeren Gründen bisher unter¬ 
bleiben. 

In der Zwischenzeit sind nun die wichtigen Untersuchungen 
von Lusk 1 ) und seinen Mitarbeitern erschienen, die mit einersehr 
exakten Methodik, welche auch die Messung der Wänneabgabe in 
kleinen Intervallen ermöglichte und mit Respirationsversuchen genaue 
Harn- und Blutserumuntersuchungen verband, den Einfluß verschie¬ 
dener Aminosäuren auf den Stoff- und Kraftwechsel studierten. 


Die wichtigsten Daten hat Graham Lusk in folgender kleiner Ta¬ 
belle zusammengestellt 2 ): 


1 

Snbstance 

Calories 
of ingesta 

Calories 

of meta- 

* bolism 

j < 

Increase in 
calories 
of meta- 
bolism 

100 calories 
of ingesta 
causes in¬ 
crease in 
metabolisra 
in calories 

No food 

25 grams glycocoll 

0 

64,8 


i 

i 

(4,66 graras N) 

20 grams alanine 

46,15 

85,7 

i 

20,9 

45 

(3,14 grams Nj 

20 grams glutamic add 

60,7 

77,4 

12,6 

21 

(1,00 gram9 N) 

20 grams leucine 

62.9 

64,3 

0,0 

0 

(2,14 grams N) 

20 grams tyrosiue 1 

118,9 

70,9 

6.1 

5 

(1,55 grams N) 

5,5 grams of each of above 

109,9 

71,5 

7,7 

7 

i 

(3,46 grams Nj 

ICH) grams meat 

107,1 

! 84,4 

19,6 

1 19 

(3 grams Nj 

*) Last hour estimated. 

78.0 

79.3 *) 

14,5 

19 


1) ('ornell L'niversity Medical Bulletin Yol. 3, 1913, ebenda Vol. 4, 1914. 
Die meisten dort znsammengefaliten Arbeiten erschienen im .Tourn. of biol. Chein. 

2) Jonrn. of biolog. l'hemistr. Vol. XIII. Nr. 2 p. 178, 1912. 
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Aus dieser Tabelle ergibt sich, daß die verschiedenen geprüften 
Aminosäuren in ganz verschiedenem Grade die Wärtneproduktion 
steigern, weitaus am meisten Glykokoll, gar nicht Glutaminsäure. 
Im einzelnen sollen die Resultate dieser Untersuchungen im Zu¬ 
sammenhang mit meinen eigenen Ergebnissen später besprochen 
werden. Erwähnt sei hier nur, daß Lusk atis der Tatsache, daß 
Glutaminsäure, obwohl sie im diabetischen Organismus zu einer 
Steigerung der Znckerausscheidung führt, die Kalorienproduktion 
nicht erhöht, schließt, daß Rubners Ansicht von der Bedeutung 
der Zuckerbildung für die Entstehung der spezifisch - dynamischen 
Wärmebildung nicht zu Recht besteht. Das Fehlen einer Steigerung 
spricht auch dagegen, daß Desamidierung, Harnstoffbildung und 
•Ausscheidung mit einer nachweisbar vermehrten Zelltätigkeit ver¬ 
knüpft ist. Lusk glaubt vielmehr, daß die Aminosäuren als solche 
und zwar in verschiedenem Grade einen direkten Zellreiz ausüben, 
der in einer stärkeren Verbrennungsintensität sich äußert und daß 
es sich bei der spezifisch-dynamischen Steigerung durch Eiweiß im 
wesentlichen um eine Massenwirkung der Aminosäuren handelt. Die 
Frage, warum die einzelnen Aminosäuren so verschieden wirken, 
ist von ihm nicht aufgeworfen worden. 

Über die Ursache, warum Aminosäuren Stoffwechsel steigernd 
wirken, hat Benedict 1 ) kürzlich die Hypothese entwickelt, daß 
der Reiz hier von den organischen- Säuren ausgeht. Er glaubte 
dies vor allem daraus schließen zu dürfen, daß das Auftreten einer 
Acidose sowohl im gesunden wie im kranken diabetischen Organis¬ 
mus von einer Steigerung des Stoffwechsels begleitet ist, die Bene¬ 
dict als durch die Acidose kausal bedingt betrachtet. Gegen diese 
Ansicht erheben sich von vornherein gewisse theoretische Bedenken, 
vor allem ist zu erwähnen, daß die Acidose gewöhnlich von einer 
Steigerung des N-Utrisatzes begleitet ist, die allein schon eine 
Steigerung der Verbrennungen bedingen kann. Eine experimentelle 
Bestätigung der Benedict’schen Ansicht steht bisher noch aus, 
diesbezügliche Versuche von Lusk 2 ) führten bisher zu einem ne¬ 
gativen Resultate. 

Wenn auch die inzwischen erschienenen Untersuchungen Lusk’s 
über die Wirkung einzelner Aminosäuren in mancher Richtung 
Klarheit geschaffen haben, so dürfte doch die Mitteilung meiner 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 110 p. 154, 1913. 

2) Vortrag auf dem internat. physiol. Kongreß in Groningen. September 

1913. 
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früheren eigenen Resultate aus mehrfachen Gründen von Interesse 
sein, um so mehr als hier das in Frage stehende Problem von einer 
ganz anderen Seite und meist mit einer ganz anderen Methodik 
bearbeitet worden ist. Die Untersuchungen führen in manchen 
Punkten zu dem gleichen Resultate wie die Lusk’schen Arbeiten, 
in anderen ergänzen sie sie nnd rücken dadurch die Frage in eine 
neue Beleuchtung. 

Die Fragestellung, welche den Ausgangspunkt meiner Versuche 
bildete, ist kurz gefaßt die, welche Bedeutung hat die NH S - 
Gruppe im Eiweißmolekül für das Zustandekommen 
der spezifisch -dynamischen Wärmesteigerung, und 
welche Rolle spielen dem gegenüber die X-freien 
Komplexe. 

Zur Beantwortung mußten zunächst folgende Einzelfragen be¬ 
arbeitet werden: 

1. Wie wirken Ammoniaksalze, bzw. Harnstoff bei 
subkntaner und oraler Einverleibung auf den Ge¬ 
samtstoff Wechsel? 

2. Wie ist die Wirkung der Aminosäuren, wenn 
nach Desamidierung der X- freie Rest nicht ver¬ 
brannt, sondern ausgeschieden wird? 

3. Steht der N-Gehalt der Aminosäuren bzw. der 
Amine oder Amide in irgendeinem Verhältnis zu der 
Stoffwechselsteigerung, die sie auslösen? 

4. Bestehen quantitative Unterschiede in der spezifisch-d} , na- 
mischen Wirkung zwischen Aminosäuren nnd den zugehörigen Keto- 
säuren ? 

Nur die drei ersten Fragen bilden den Gegenstand dieser 
Mitteilung. 

Die Untersuchungen wurden sowohl an Menschen wie an Tieren 
(hauptsächlich Hunden, vereinzelt Kaninchen) angestellt. Die zu 
untersuchenden Stoffe wurden beim Menschen nur oral entweder 
im schwarzem Tee, in mit Saccharin gesüßten Zitronenlimonaden 
oder in ganz dünnem Apfelkompott gegeben, gewöhnlich in mehreren 
Portionen über 1 1 j 9 —2 Stunden verteilt. Bei Tieren kam sowohl 
die orale (meist durch Schlundsonde) wie die subkutane Zufuhr in 
Anwendung. Letztere aus folgenden Gründen. 

Einmal w r ar man hier von der großen Brechneigung der Tiere, 
die so viele Versuche verdarb, unabhängig, ferner w T ar jede Darm¬ 
arbeit ausgeschlossen, und man hatte die direkte Wirkung der 
Stoffe auf den intermediären Stoffwechsel vor sich. Dabei mußte 
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natürlich auch den osmotischen Verhältnissen sowie der Reaktion 
der zu injizierenden Stoffe Rechnung getragen werden. 

Die Versuche wurden sämtlich in dem verschiedentlich beschriebenen 
Respirationsapparat der Klinik *) ausgeführt. Da der Apparat genaue 
Resultate nur bei einer VersuchBdauer von mindestens 2 Stunden gibt, 
wurden die einzelnen Versuchsabschnitte nach Darreichung der zu prüfenden 
Substanzen auf 2—5 Stunden ausgedehnt. In Kontrollversuchen, die 
beim Tiere stets unmittelbar voraufgingen, beim Menschen zeitlich möglichst 
nahe lagen, wurde jedesmal der Nüchternwert als Basis festgestellt. 

Außer Kohlensäure und Sauerstoff wurde stets auch der Gesamt 
N-Gehalt im Urin bestimmt, in einzelnen Fällen auch, zum Teil fort¬ 
laufend, der Aminosäurengehalt. 

Sämtliche Versuchspersonen und Tiere wurden erst untersucht, 
nachdem sie sich längere Zeit entweder mit einer Standartkost oder mit 
einer gleichmäßig gemischten Kost im Stickstoff- nnd Körpergleich¬ 
gewicht befanden. 

Körpertemperatur und Umgebungstemperatur sowie Gewicht, bei 
Menschen auch Puls und Atmung wurden registriert und der Frage der 
Muskeltätigkeit, auf deren Bedeutung in letzter Zeit vor allem Benedict 
mit Nachdruck hingewiesen bat, besondere Aufmerksamkeit geschenkt. 
Versuche, in denen sich die Tiere sehr unruhig verhielten, wurden ver¬ 
worfen, und wo sonst zeitweise Unruhe vorhanden war, ist dies besonders 
angegeben. 

Für die Versuche bei Tieren besaß ich leider damals noch nicht 
den vor einiger Zeit 1 2 ) beschriebenen Thermostatenrespirationskasten, 
so daß die Versuche leider nicht auf der Basis des Stoffwechselminimums 
bei ca. 30 0 ausgeführt werden konnten, wie es wohl am zweckmäßigsten 
gewesen wäre. Da jedoch nur Werte beim gleichen Tier und unter 
möglichst ähnlichen Außentemperaturen miteinander verglichen werden, 
kann ein nennenswerter Fehler nicht entstehen. 

Zur Verwendung kamen nur chemisch reine Präparate, die großen 
Mengen der zum Teil sehr teuren Aminosäuren verdanke ich der Güte 
von Herrn Medizinalrat E. M e r c k-Darmstadt, für die ich auch an dieser 
Stelle aufrichtig danken möchte. 

Die Tabellen sind nach Versuchsobjekten, nicht nach der Art 
der Versuche zusammengestellt, da an mehreren Menschen oder Tieren 
oft die gleichen Reihen von Versuchen angestellt wurden. Um die Über¬ 
sicht zu erleichtern, sind sämtliche 13 Tabellen, die am Schlüsse der 
Arbeit sich befinden, in gleicher Weise gegliedert. 

Die ersten 5 Stäbe bedürfen keiner Erläuterung. In Stab 6 findet 
sich die Art der zu untersuchenden Substanzen sowie die Form der 
Darreichung genau registriert. Bei Tieren wurden die Stoffe stets un¬ 
mittelbar vor Beginn des Versuches per os oder per injectionem ein- 


1) Vgl. E. Grafe, Die Technik der Untersuchung des respiratorischen Gas¬ 
wechsels beim gesunden und kranken Menschen in Abderhalden's Handbuch der 
biochem. Arbeitsmethoden Bd. VII p. 498, 1913. 

2) Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 113 p. 21 ff. 1913. 
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verleibt, beim Menschen fand die Nahrungsaufnahme gewöhnlich auf 
1 x / 2 —2 Stunden verteilt im Respirationsapparate selbst statt, da bei 
vielen der zu prüfenden Stoffe eine Einverleibung in größerer Menge auf 
einmal schwierig ist und leicht zum Erbrechen fuhrt. Die in Stab 9 
eingetragenen Werte für die Ventilationsgröße entsprechen dem während 
der einzelnen Versuchsabschnitte durch die Gasuhr gegangenen Luft¬ 
volumina, reduziert auf die Normalverhältnisse von 0 °, 760 mm Hg und 
absolute Trockenheit. Die Werte für die Kohlensäurebildung (Stab 10) 
und den Sauerstoffverbrauch (Stab 11) sind jedesmal pro Versuchsabschnitt 
und reduziert auf die Einheit der Zeit (Stunde) angegeben. Da die Ver¬ 
gleiche immer nur auf das gleiche Tier bzvv. den gleichen Mensch be¬ 
zogen sind, dessen Gewicht während der Versuchsreihe möglichst konstant 
gehalten wurde, erschien eine Reduktion auch auf die Körpereinheit 
überflüssig. 

Stab 13 und 14 verzeichnen das Verhalten von C0 2 und 0 2 während 
und nach der Zufuhr der zu prüfenden Stoffe gegenüber dem Nüchternwert, 
der bei den Tieren fast stets unmittelbar vor den Ernährungsversuchen, beim 
Menschen meist an den Vor- oder Nachtagen bestimmt wurde. 

Die beiden ersten Versuchsabschnitte umfaßten gewöhnlich 2 bis 
4, die beiden letzten 5 und mehr Stunden. 

Das Minimum der Gesamtdauer eines Versuches betrug 6 Stunden, 
das Maximum 21 Stunden, gewöhnlich waren es 8—10 Stunden. Oft 
war innerhalb dieser Zeit der Einfluß der Nahrungszufuhr, insbesondere 
die Steigerung des Stoffwechsels noch nicht abgeklungen, so daß in 
solchen Fällen die Zahlen nur Minimalwerte darstellen. Am Schlüsse 
jedes Versuches ist jedesmal die Gesamtveränderung in Kohlensäure¬ 
bildung und Sauerstoffverbrauch prozentual und in absoluten Werten zu¬ 
sammengestellt. 

Die Multiplikation des vermehrten O-Verbrauches mit 4,83 gibt 
einen ungefähren Anhaltspunkt für die Steigerung der Kalorienproduktion 
durch den Teststoff. Genauere Zahlen lassen sich mit Hilfe des während 
der Versuchszeit im Harn entleerten Stickstoffs nach Zuntz' Methode 1 ) 
leicht berechnen. 

Stab 15 bringt die wichtigsten Angaben über den Harn, Menge, 
N-Gehalt, in vielen Fällen auch den Gehalt an Amino-N, der nach der 
Formoltitrationsmethode von Henriques und Sörensen 2 ) bestimmt 
wurde. Der letzte Stab endlich verzeichnet verschiedene Bemerkungen, 
die zur Beurteilung des Versuches von Wichtigkeit sind, über Zuberei¬ 
tung der Substanzen, Motilität der Tiere, N-Gehalt, bzw. Aminosäuren- \ 
gelialt des Harnes an den Nach tagen usw. 

Tabelle I bringt zwei Versuche aus dem Jahre 1910, den schon 
oben erwähnten Versuch an Dr. R. und einen Versuch am pankreas¬ 
diabetischen Hunde nach Glykokolldarreichung. Die Exstirpation wurde 
in liebenswürdiger Weise von Herrn Dr. Michaud vorgenommen, dem 
ich dafür zu großem Danke verpflichtet bin. 


1) Zuntz u. A. Loewy, Lehrbuch der Physiol. des Menschen. 2. Aufl. 
p. 645. 1913. 

2) Zeitsclir. f. phys. Chem. Bd. 65 p. 120, 1909. 
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Tabelle II und III umfassen Kaninchenversuche, bei denen die 
Substanzen ausschließlich durch die Sonde gegeben wurden. 

Tabelle V—YIII bringen Versuche an fünf normalen Hunden, 
denen Ammoniaksalze und Aminosäuren teils per os teils sukutan bei¬ 
gebracht waren. 

Tabelle IX zeigt die Wirkung von Alanin auf den Stoffwechsel vor 
und während Phlorizindiabetes. 

In den Tabellen X—XIII sind die Versuchsreihen an drei Menschen 
registriert. 

Die wichtigsten Angaben über die Kranken, die natürlich niemals Ver¬ 
änderungen boten, die von irgendeinem Einfluß auf die Stoffwecbselversuche 
hätten sein können, finden sich am Kopfe der betreffenden Tabellen. 

I. Wirkling Von Aitiinoniakäalzen and Harnstoff auf den 

Gesamtstoffwechsel. 

Über die Wirkung von Ammoniaksalzen auf den respiratorischen 
Gaswechsel habe ich in der Literatur brauchbare Versuche nicht 
Anden können, während über den Einfluß von Harnstoff, subkutan 
und oral dargereicht, aus jüngster Zeit Versuche vorliegen. 

So fand Steck 1 ) (unter Zuntz) nach Eingabe von Harnstoff 
bei Menschen und Hunden stets eine deutliche Steigerung des Stoff¬ 
wechsels, die beim Hunde pro 1 g aufgenommenen N 0,49—0,53 Cal, 
beim Menschen 0.94—1,37 Cal betrug. Auch nach Kochsalz wurde 
eine Steigerung bis über 19 °/ 0 in den ersten Versuchsstunden be¬ 
obachtet. Zu dem gleichen Resultate kamen Tan gl 2 ) und seine 
Schüler, wenn sie beim kurarisierten Tiere intravenös oder per os 
Harnstoff- oder Kochsalzlösungen gaben, und zwar auch dann, wenn 
die Nieren vorher ausgeschaltet waren. 

Auf der anderen Seite konnte Lusk 3 ) für die orale Dar¬ 
reichung dieser Stoffe keinerlei ausgesprochene Erhöhung des Um¬ 
satzes finden. 

Die Wirkung subkutaner Einspritzungen von Harnstoff scheint 
bisher nicht untersucht zu sein; nach den Arbeiten von Heilner 4 ), 
der nach derartigen Injektionen einen vermehrten N-Umsatz fand, 
ist aber anzuriiehmen, daß hier Steigerungen Vorkommen können. 

Die Einwirkung von oral verabreichten, anorganischen Ammo- 
niaksalzen wurde von mir in drei Versuchen studiert. Ein Versuch 
(Tab. III Nr. 3) betraf ein Eaninchen, in zwei anderen Fällen waren 

1) Verhandl. der physiol. Gesellsch. zu Berlin 10. Dezember 1909 (Ref. Med. 
Klin. Bd. 28 H. 5—6). 

2) Biochem. Zeitschr. Bd. 34 p. 1 ff. 1911. 

3) Jonrn. of Biolog. Chemistr. Bd. XIII p. 21 , 1912. 

4) Zeitschr. f. Biol. Bd. LII p. 216. 
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es Menschen (Tab. XI Nr. 1 und Tab. XIII Nr. VI). Stets wurde Am- 
moniumchlorid in sehr verdünnter Lösung gegeben. Beim Kaninchen 
bewirkte die Darreichung von 1 g NH 4 C1 in 80 ccm Wasser per 
Schlundsonde zunächst eine starke Senkung der Verbrennungen um 
20%, die wohl als eine Art Kollaps aufgefaßt werden muß. Im 
weiteren Verlaufe des Versuches trat dann eine deutliche Steigerung 
zutage, die während der 5.—10. Stunde 16 %, während der letzten 

4 Stunden noch 10% für den Sauerstoff betrug, während für die 
Kohlensäure die Abweichungen vom Nüchtern werte nur gering waren. 
Zieht man den Durchschnitt des 12'/ 2 ständigen Versuches, so er¬ 
geben sich Werte, die nur um 40—50 ccm C0 2 bzw. 0 2 von den 
Nüchtern werten abweichen. Sichere Schlüsse gestattet dieser Ver¬ 
such nicht, es sei denn in der Richtung, daß Ammonchlorid in der 
angewandten Menge auf den respiratorischen Gaswechsel überhaupt 
einen Einfluß aus übt. - -v : 

Klarer liegen die Verhältnisse in den Versuchen beim Menschen. 
Im ersten Falle (vgl. Tab. XI Nr. I) wurde eine verdünnte Lösung 
von NH 8 mit verdünnter Salzsäure gegen Phenolphthalein neu¬ 
tralisiert und in % 1 Wasser verteilt. Die Lösung, deren N-Gehalt 
1,087 g betrug, wurde in mehreren Portionen binnen 1% Stunden 
getrunken. Es kam hierbei zu einer deutlichen Steigerung des 
Stoffwechsels, die in den ersten Versuchsstunden 8%, in den späteren 
14% für 0 2 betrug. 

Als Durchschnittswert für den lOstündigen Versuch ergab sich 
für die Kohlensäure eine Steigerung um 5,5%, für den Sauerstoff 
eine solche um 10,6%. Noch ausgesprochener war die Steigerung 
im zweiten Versuche bei Som. (Tab. XIII Nr. VI), der in 1% Stunde 
12 g NH 4 C1 mit 3,1 g N in zitronensaurer Lösung zu sich nahm. 
In den 10'/ 2 Versuchsstunden war der Sauerstotfverbrauch um 21,11 = 
16 % vermehrt, während infolge starken Absinkens des respiratori¬ 
schen Quotienten nur 6,21 = 5 % Kohlensäure mehr gebildet wurden. 

Die Subkutanversuche wurden sämtlich beim Hunde angestellt, 
die Ammoniaksalze wurden dabei in 80—100 ccm destilliertem 
Wasser gelöst und vermittels eines Gebläses steril unter die 
Rückenhaut injiziert. 

Im ersten Versuch (Tab. V Nr. I) wurden 0,551 g N in Form 
von NH S in wässeriger Lösung eingespritzt. Eine nennenswerte Ein¬ 
wirkung auf den Sauerstoffverbrauch war nicht zu erkennen, in den 
ersten 3 Stunden stieg er um 2—3%, in den folgenden 6 sank er um 

5 %, um schließlich in den letzten 2% Stunden vollkommen dem 
Nüchternwert zu entsprechen. Diese Abweichungen von der Nüchtern- 
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basis siud so gering, daß sie wohl vernachlässigt werden müssen. So 
zeigt dieser Versuch gleichzeitig, daß derartige Injektionen an sich 
keine Veränderungen der Verbrennungen hervorrufen. Die Kohlen¬ 
säurebildung blieb in den ersten Versuchsstunden vollkommen un¬ 
verändert, in den folgenden sank sie infolge verminderter Glykogen¬ 
verbrennung ab. In einem 2. Versuche an Hund Ami I (Tab. V Nr. II) 
wurden 0,55 g N in Form von carbaminsaurem Ammoniak ver¬ 
wandt. Hier trat im Anfang eine deutliche Steigerung des Sauer¬ 
verbrauchs um 11 °/ 0 ein, während im 2. Teil des Versuches der 
Nüchtern wert wieder ziemlich genau erreicht war. Das Verhalten 
der Kohlensäure war das gleiche wie im vorigen Versuch. 

In einem Versuch an Dackel (Tab. VII Nr. I) wurde die Ein¬ 
wirkung einer doppelt so großen NH S -Menge, und zwar diesmal in 
Form von Ammonkarbonat (N-Gehalt = 1,114 g) geprüft. In 
den ersten 5’/ 4 Versuchsstunden trat eine außerordentlich starke 
Steigerung des Stoffwechsels ein, die für die Kohlensäure 88,8 °/ 0 , 
für den Sauerstoff 66,8 % betrug. Bei der Beurteilung dieser 
hohen Werte ist jedoch zu bedenken, daß das Tier offenbar durch 
die Injektion starke Schmerzen bekam und deshalb in den beiden 
ersten Versuchsstunden zeitweise sehr unruhig w r ar, im Anfang 
auch, wohl als Zeichen einer leichten Intoxikation, erbrach. Ver¬ 
mutlich ist die Steigerung wohl zum größten Teil, gewiß aber nicht 
ausschließlich der vermehrten Motilität zur Last zu legen. Im 
2. Versuchsabschnitt (6.—11. St.) w r ar der Stoffwechsel, vielleicht 
kompensatorisch, etwas herabgesetzt, um 8,7 °/ 0 für den Sauerstoff¬ 
verbrauch, während die letzten 9 Versuchsstunden wieder eine 
geringe Steigerung um 6,8 °/ 0 aufweisen. 

Die mitgeteilten 6 Versuche mit subkutaner und oraler Dar¬ 
reichung von Ammoniaksalzen zeigen somit übereinstimmend, 
daß, sofern man nicht zu kleine Dosen nimmt, diese 
Substanzen zu einer Steigerung der Verbrennungen 
führen, die bei subkutanen Gaben im allgemeinen 
stärker sich äußert. Da die einverleibten Substanzen keinen 
oder nur ganz geringen physiologischen Brennwert besitzen und da 
bei den oral gegebenen Lösungen eine alkalische Reaktion nicht in 
Betracht kommt, ist die exzitierende Wirkung w r ohl in erster Linie 
auf den NH,-Gehalt der Lösungen zurückzuführen. Außerdem kommt 
nach den übereinstimmenden Untersuchungen von Benedict 1 ) und 
Lusk 2 ) den Salzen an sich keine steigernde Wirkung zu. 

1) 1. c. 

2) 1. c. 
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Die Wirkung einer großen Harnstoffmenge wurde in einem 
Versuche bei Som. I vom Jahre 1911 studiert. In der ersten Ver- 
suchsstunde wurden 22 g Ü in dünner Bouillon genommen; die 
ersten 6 Versuchsstunden lassen keinen deutlichen Einfluß auf den 
respiratorischen Gaswechsel erkennen, während in den letzten 
3 Stunden eine ganz geringe Zunahme von 8°/ 0 stattfindet. 

In Anbetracht der Tatsache, daß in den ersten 6 Stunden der 
Stoffwechsel ganz unverändert blieb und während des gauzen Ver¬ 
suchs nur um 3 ! / 2 °/ 0 gesteigert war, muß man den Schluß ziehen, 
daß die große Harnstoffmenge zu keiner irgendwie in Betracht 
kommenden Anregung der Verbrennungen geführt hat. Das Er¬ 
gebnis ist also das gleiche wie in den besprochenen Versuchen 
L u s k ’ s und spricht dafür, daß die Resorption des Harnstoffs, sein 
Kreisen im Organismus sowie seine Ausscheidung von keiner 
nennenswerten Reizung des Stoffwechsels begleitet ist. Die Diffe¬ 
renzen gegenüber Tan gl und seinen Schülern können wohl nur 
in der ganz andersartigen Methodik ihre Begründung finden, um 
so mehr, als es sehr wohl denkbar ist, daß das in den Tangl- 
schen Versuchen durch Kurare gelähmte Muskelsystem bei vielen 
Stoffwechselgängen eine kompensatorische Rolle spielt. 

Die Tatsache, daß bei dem gleichen Menschen 12 g NH 4 C1 mit 
3,1 g N zu einer sehr starken Steigerung des Stoffwechsels führt, 
während bei 22 g Ü eine solche fehlt, drängt zu der Annahme, 
die steigernde Wirkung dem Ammoniak zuzuschreiben, um so mehr 
als ja nur ein Teil des Ammoniumchlorids in Harnstoff umge¬ 
wandelt wird. 

Die mitgeteilten Versuche zeigen, daß verdünnte Ammoniak¬ 
lösungen nicht nur auf suspendierte Zellen, sondern auch im Orga¬ 
nismus zu einer Steigerung der Verbrennungen führen. Für Amine 
und Amide liegen die Dinge vielleicht ähnlich. 

Nach dem Ausfall des Kaninchenversuchs (s. Tab. III Nr. III), 
scheint die Analogie mit den Zellsuspensionen so weit zu gehen, 
daß stärkere Konzentrationen des Ammoniaks zu einem Absinken 
der Verbrennungen auch im Tierkörper führen können. 

II. Wirkungen von Aminosäuren auf den respiratorischen 
Gaswechsel im diabetischen Organismus. 

Die Vermutung, daß bei der Wirkung der Aminosäuren die 
NH 2 -Gruppe von Bedeutung ist für die Steigerung der Verbren¬ 
nungen und sich vielleicht ähnlich verhält wie NH S in den bis¬ 
herigen Versuchen, ist einer experimentellen Prüfung zugänglich. 
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Ist die Annahme richtig, daß die Verbrennung des nach Desami¬ 
dierung N-freien Teils der Aminosäuren die Ursache der spezifisch- 
dynamischen Wirkung ist, so muß im maximal diabetischen Orga¬ 
nismus, wo, wie vor allem Lusk 1 ) eingehend gezeigt hat, manche 
Aminosäuren, wie z. B. Alanin und Glykokoll nach Desamidierung 
quantitativ als Zucker ausgeschieden werden, jede Steigerung aus- 
bleiben. Spielt dagegen die NH,-Gruppe bzw. deren Umwandlung 
eine Bolle, so mußte auch im diabetischen Organismus eine An¬ 
regung des Stoffwechsels zu erwarten sein. 

Lusk hat kurz über Versuche berichtet 2 3 ), die zu dieser Frage 
Beziehung haben. Er verfütterte phlorizindiabetischen Hunden zu 
ihrer Standardkost, bzw. gleichzeitig mit Zucker verschiedene 
Aminosäuren (Alanin, Tyrosin, Glutaminsäure) und fand dabei keine 
Steigerung gegenüber der gleichen Ernährung ohne Aminosäuren. 
Eine genauere Veröffentlichung dieser Versuche ist nie erfolgt, 
und zwar, wie Lusk 8 ) kürzlich mitteilt, aus dem Grunde, weil die 
gleichzeitige Darreichung von Zucker oder Standardkost die Wir¬ 
kung der Aminosäuren maskiert haben könnte. 

Wie berechtigt dieser Einwand ist 4 ), geht aus folgendem eigenen 
Versuche aus dem Jahre 1912 hervor, der zeigt, daß bei isolierter Dar¬ 
reichung von Aminosäuren das Resultat das entgegengesetzte ist 
und eine deutliche Steigerung der Verbrennungen erkennen läßt. 

Bei Hund Arett (vgl. Tabelle IX) führte die subkutane Injektion 
von 20 g Alanin in 100 ccm destilliertem Wasser zu einer Stoff¬ 
wechselsteigerung von + 18,8 °/„ in 12 Stunden. 

2 Wochen später bekam das Tier im Anschluß an eine 3 tägige 
Hungerperiode 4 Tage lang 3X täglich 0,8 g Phlorizin nach Lusk 5 * ) 
in verdünnter Natronlauge gelöst subkutan. Am 2. Tage wurde der 
Nüchternumsatz in einem I 9 V 4 stündigen Respirationsversuch fest¬ 
gestellt. 

Er lag um ca. 10 ®/ 0 höher als vorher ohne Phlorizindiabetes. 
Die subkutane Injektion von 18 g Alanin fürte in den ersten 
7 Versuchsstunden zu einer Steigerung des Sauerstoffverbrauchs 
um 17,6 °/ 0 , in den weiteren 3 Stunden waren die Werte wieder 


1) Zusammenfassende Darstellung in den Ergebnissen des Physiol. Bd. XII 
p. 315, 1912 ; 

2) Proc. Soc. Exp. Biol. and Med. VII, p. 136, 1910. 

3) Journal of Biolog. Chemistr. Bd. XIII p. 156, 1912. 

4) Vgl. Anmerk, bei der Korrekt, auf S. 16. 

5) Der Versuch zerfiei in 3 Abschnitte, da alle 8 Stunden Phlorizin sub¬ 

kutan gegeben wurde und dafür der Versuch jedesmal unterbrochen werden mußte. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



16 


Grafe 


Digitized by 


zur Nüchternbasis abgesunken, um dann in den späteren Stunden 
noch einmal einen ganz geringfügigen Anstieg aufzuweisen. An 
der Sauerstoffaufnahme gemessen, betrug die Steigerung des Stoff¬ 
wechsels vor der PhlorizinVergiftung nach 20 g Alanin 6,96 1, 
während des Diabetes nach 18 g 5,90 1, sie war also im letzteren Falle 
auch in Anbetracht der geringeren Menge Alanin etwas niedriger. 

Dieser Versuch beweist, daß Alanin auch dann zu 
einer Stoffwechselsteigerung führt, wenn die nicht 
N-haltige Komponente im Harne als Zucker wieder 
erscheint 1 ). In Tab. I ist noch ein weiterer Aminosäure versuch 
aus dem Jahre 1910 bei einem diabetischen Hunde mitgeteilt. 
Diesmal handelte es sich um einen Pankreasdiabetes am 5. Tage 
nach der Exstirpation der Drüse. Geprüft wurde die Wirkung von 
50 g Glykokoll, die spontan in Lösung vom Tiere per os aufgenommen 
wurde. Auch hier ist die Wirkung sehr eklatant, äußert sich 
aber nach der entgegengesetzten Richtung. Ähnlich wie bei dem 
Kaninchenversuch mit NH^Cl (Tab. III Nr. III) kommt es zu einem 
Kollaps und Absinken der Verbrennungen um 10%. Die Gift¬ 
wirkung war bei dem durch den Diabetes geschädigten Tiere, trotz¬ 
dem ein Teil der Lösung wieder erbrochen wurde, so groß, daß 
3 Stunden nach der Aufnahme der Exitus eintrat. Der Sektions¬ 
befund ergab keine befriedigende Erklärung für diesen plötzlichen 
Tod, so daß der Gedanke nahe liegt, daß hier ein Parallelismus 
zu der Wirkung großer Ammoniakdosen beim Kaninchen und bei 
Zellsuspensionen vorliegt. Eine sichere Entscheidung der Frage läßt 
sich aber auf Grund dieses Versuches nicht treffen, da die Möglich¬ 
keit einer anderen Todesursache sich nicht ausschließen läßt. 

III. Wirkung oraler und subkutaner Darreichung von ver¬ 
schiedenen Aminosäuren und Amiden auf den respiratorischen 

Gaswechsel. 

Zu dieser Frage wurden im ganzen 18 Versuchsreihen an¬ 
gestellt, 14 mit oraler Darreichung der zu prüfenden Substanzen, 
die anderen bei subkutaner Einverleibung. 

4 Versuche betrafen Kaninchen (vgl. Tabelle II u. III). Es 
handelte sich jedesmal um einen Doppelversuch, indem gleichzeitig 

1) Anmerk. bei der Korrekt.: Während der Drucklegung dieser Arbeit 
veröffentlicht Lusk (Journ. of biolog. Chem. Bd. XX, 1915 p. 555ff.) Versuche, 
die zu dem gleichen Resultate geführt haben und sich auch auf Glykokoll be¬ 
ziehen. Leider konnte diese Arbeit in dieser Mitteilung nicht mehr näher berück¬ 
sichtigt werden. 
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2 Tiere zur Verwendung kamen. Im Versuch Nr. I führte die 
Sondenfütterung von 13 g Alanin' pro Tier von 2,1 kg Gewicht zu 
einem Kollaps ähnlichen Zustand mit starkem Absinken der Ver¬ 
brennungen um 16°/ 0 in den beiden ersten Versuchsstunden, ohne 
daß später eine nennenswerte Steigerung folgte. Es scheint, daß 
auch in diesem Falle eine toxische Wirkung der großen Dosen statt¬ 
gefunden hat, doch beobachtete ich auch hin und wieder Tiere, 
bei denen die Schlundsondeneingießung von physiol. Kochsalzlösung 
- ein ähnliches Verhalten zur Folge hatte. Der Ausfall des späteren 
Versuches mit Riba (Tabelle III Nr. IV) bei den gleichen Tieren 
spricht jedoch gegen eine solche Erklärung in diesem Falle. 

Für den nächsten Versuch kamen 2 größere Tiere von 3,1 bis 
3,2 kg zur Verwendung, hier führte die Eingießung einer wässerigen 
Lösung von 15 g Glykokoll zu einer geringen, wenn auch deut¬ 
lichen Steigerung der Verbrennungen, der höchste Wert wurde mit 
10°/ 0 in der 3. Versuchsperiode erreicht. Sehr stark war die Stei¬ 
gerung nach Verabreichung von 12 g Asparagin, sie betrug für den 
Sauerstoffverbrauch in den 3 ersten Stunden 7 °/ 0 , in den 5 folgen¬ 
den sogar 20 °/ 0 (Tabelle III). Die höchsten Werte der Steigerung 
wurden jedoch beobachtet, als die Tiere 12 g Riba (ein lösliches 
Fischeiweißpräparat mit einem N-Gehalt von 1,406 g) in Lösung 
durch die Schlundsonde erhielten. Die Stoffwechselsteigerung er¬ 
reichte hier 53°/ 0 während 6 Stunden. Die stark exzitierende 
Wirkung dieser Substanz, die Schöpp 1 ) in seinen Selbstversuchen 
schon beobachten konnte, tritt also auch beim Kaninchen deutlich 
zutage. 

Im ganzen scheinen Kaninchen zur Entscheidung dieser Fragen 
nicht sehr geeignet zu sein, da die manchmal vorhandene Shock- 
wirkung durch den Gebrauch der Schlundsonde an sich die Deutung 
der Resultate sehr erschweren kann. Andererseits sind sie sehr 
bequeme Versuchstiere, da sie infolge des fehlenden Brechaktes die 
ihnen einverleibten Substanzen quantitativ behalten und in ge¬ 
eigneten Drahtkästen untergebracht sich außerordentlich ruhig ver¬ 
halten. Nach den mancherlei Mißerfolgen in der Richtung bei 
Hunden legten gerade diese Eigenschaften Kaninchenversuche sehr 
nahe. 

Bei Hunden gelang es mir leider niemals, mehr als höchstens 
30—50 g einer Aminosäure den Tieren dauernd einzuverleiben. Die 
wenigsten Tiere soffen die Lösungen spontan, meist mußten sie 


l) l. c. 

Deutsche« Archiv f. klin. Medizin. 118. Bd. 2 
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per Sonde gegeben werden. Ich teile im folgenden die Versuche 
mit, die Schlüsse gestatten. 

Bei den Versuchen bei Hund Feldraann aus dem Jahre 1910 
(vgl. Tab. IV) gelang es, verhältnismäßig sehr große Mengen (50 g) 
Alanin und Glykokoll zu verabreichen, in beiden Fällen wurde 
allerdings ein kleiner, im zweiten Falle ein genau bestimmter Teil 
wieder erbrochen. 

Die Darreichung von Glykokoll führte zu einer ganz gewaltigen 
Steigerung der Verbrennungen, die in den ersten 2 Stunden 77 % r 
in den folgenden 33 °/ 0 betrug und selbst am Ende des 10 ständigen 
Versuchs noch nicht ganz abgeklungen war, im ganzen war während 
der 10 '/* Stunden die Kohlensäurebildung um 26,5 °/ 0 , der Sauerstoflf- 
verbrauch um 27 % gesteigert. Auch das Alanin führte zu einer 
starken, aber doch wesentlich geringeren Steigerung des Stoff¬ 
wechsels, die in den ersten 2 Stunden 20%, in den beiden folgen¬ 
den 18% betrug und auch in den letzten Versuchsstunden noch 
angedeutet war. Diese Versuche hätten somit das gleiche Resultat 
wie die oben mitgeteilten Untersuchungen von Lusk und beweisen 
vor allem die außerordentlich starke Reizwirkung des Stoffwechsels 
durch Glykokoll. 

Ferner wurde noch in einem Versuch vom 20. und 21. Oktober 
1910 der Einfluß der Glutaminsäure auf den respiratorischen Gas¬ 
wechsel studiert. Um hier den event. Einfluß der Säurewirkung 
auszuschalten, wurde die in Wasser gelöste Säure mit Natronlauge 
gegen Phenolphthalein genau neutralisiert. Leider wurde ein kleiner 
Teil der 50 g Glutaminsäure enthaltenden Lösung erbrochen, so 
daß sichere quantitative Vergleiche mit anderen Versuchen nicht 
möglich sind. Aber das eine geht aus dem Versuche mit voller 
Sicherheit hervor, daß Glutaminsäure, als Salz verfüttert, zu einer 
recht erheblichen Steigerung des Stoffwechsels führt, die in den 
ersten 3 Stunden 16—17% beträgt und auch noch in den folgen¬ 
den 3 Stunden deutlich zu erkennen ist. 

Wie oben erwähnt, hat inzwischen Lusk 1 ) auch diese Säure 
geprüft und ihr, da er keinerlei Steigerung des Stoffwechsels fest¬ 
stellen konnte, eine Sonderstellung eingeräumt, die sehr schwer 
verständlich wäre. Die Ansicht Lusk’s gründet sich, soviel ich 
sehe, nur auf einen einzigen Versuch, in dem 20 g Glutaminsäure 
mit 2 g Fleischextrakt an einen 9 kg schweren Hund verfüttert 
wurden. Versuche mit reiner Säure stehen mir nicht zu Verfügung, 


1) Journ. of Biol. Chem. Bd. XIII i>. 155, 1912. 
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so daß ich eine Stoffwechselsteigerung vorläufig nur für das glutamin¬ 
saure Natrium behaupten kann. Jedenfalls müssen noch weitere 
Versuche die Differenz zwischen den widersprechenden Resultaten 
aufklären. 

An Menschen wurden sieben Versuche mit Aminosäuren und 
Amiden angestellt. Zur Verwendung kamen nur sehr zuverlässige, 
ruhige Menschen, deren Motilität dauernd überwacht wurde. Wegen 
des schlechten Geschmacks der Präparate wurden diese nie auf 
einmal genommen, sondern in mehreren Portionen im Laufe der 
beiden ersten Versuchsstunden. 

Bei Ullr. (Tab. X) wurde zunächst die Wirkung von 80 g 
Alanin (in starkem schwarzem Tee) geprüft, es kam zu einer ge¬ 
ringen, aber deutlichen Stoffwechselsteigerung, die merkwürdiger¬ 
weise erst in den letzten beiden Stunden die Höhe von 10% er¬ 
reichte. 

ln dem Asparaginversuch (mit 67,5 g Asparagin) blieb im 
Gegensatz zu dem oben beschriebenen Kaninchenversuch jeder Einfluß 
auf den Stoffwechsel aus, während in einem weiteren Versuch am 
Menschen bei Som. (vgl. Tab. XIII Nr. IV) nach 47,1 g Asparagin 
eine Steigerung von im Durchschnitt 13% während 10 Stunden 
eintrat. Auch hier müssen neue Versuche'noch weitere Aufklärung 
schaffen. 

Eine starke, 26% betragende Steigerung trat nach Auf¬ 
nahme von 50 g Alanin (Tab. XI Nr. II) bei dem 26,6 kg schweren 
Walt, in den ersten 5 Versuchsstunden ein, die Werte für die zweite 
Versuchsperiode sind leider wegen eines wahrscheinlichen Fehlers 
in der Gasuhrablesung ganz unsicher. 

Die stark steigernde Wirkung des Glykokolls geht auch aus 
dem Versuch an Som. (Tab. XII Nr. II) deutlich hervor. Die für 
einen Mann von 50 kg Gewicht verhältnismäßig kleine Menge von 
50 g Glykokoll führte zu einer Steigerung, die während 9% Stunden 
im Durchschnitt 14% betrug. 

Bei dem gleichen Kranken wurden noch zwei weitere Versuche 
gemacht und zwar mit Phenylalanin und Acetamid. 

Von der Aminosäure (Tab. XIII Nr. III) wurden, verteilt 
in mit Saccharin gesüßtem dünnem Apfelkompot, 28 g genommen. 
Die Steigerung des Sauerstoffverbrauchs betrug in den ersten 5 
Versuchsstunden 13%, dann sank der Wert in der zweiten Ver¬ 
suchsperiode nahezu auf die Norm ab. 

Interessant ist der Ausfall des Versuchs mit Acetamid (Tab. 
XIII Nr. 5). Nach Aufnahme von 42 g dieser Substanz in Bouillon 

2 * 
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stiegen die Verbrennungen in den ersten 6 ’/* Versuchsstunden um 
22 °/ 0 , während in den folgenden 4 Stunden die Zahlen annähernd 
dem Nüchternwert entsprachen. Dieser Versuch beweist, daß nicht 
nur Aminosäuren, sondern auch Säureamide eine starke Stoffwechsel¬ 
steigerung hervorrufen können. 

Schließlich wurde noch in vier Versuchen die Wirkung von 
subkutan injiziertem Glykokoll und Alanin beim Hunde untersucht. 
Bei Hund Ami (Tab. VI) führte die Injektion von 25 g Glyko¬ 
koll (in 75 ccm sterilisiertem Wasser) zu einer sehr starken Steige¬ 
rung des Stoffwechsels, die in den ersten 5*/ 4 Stunden sogar 50°/ o 
betrug und während des 21 ständigen Versuchs durchschnittlich 
21 °/ 0 war. Sehr stark, wenn auch lange nicht so ausgesprochen 
und andauernd wie in diesem Versuch war der Einfluß von 20 g 
Glykokoll bei Terrier (Tab. VIII Nr. I). Während der ersten 4 a / t 
Stunden erhöhte sich der Sauerstoffverbrauch um 30 °/ 0 , um dann 
während der übrigen 13 1 / i Versuchsstunden annähernd mit dem 
Nüchternwert zusammenzufallen. 

Subkutane Injektion von 25 g Alanin (in 75 ccm sterilisiertem 
Wasser gelöst) rief bei Ami II eine starke Steigerung des Umsatzes 
hervor. Bei Beurteilung der quantitativen Werte ist jedoch in 
Betracht zu ziehen, daß das Tier am Ende des Versuches hohes 
Fieber hatte und kurz hinterher starb. Als Ursache kommt mög¬ 
licherweise die zu hohe Konzentration der Aminosäure und dadurch 
vielleicht bedingte osmotische Schädigungen des Organismus in Be¬ 
tracht. Die Möglichkeit einer sonstigen toxischen Schädigung läßt sich 
aber auch nicht von der Hand weisen. Die Sektion ergab keinen 
befriedigenden Aufschluß. In einem zweiten Alaninsubkutanversuch 
bei Hund Dackel (Tab. VII Nr. II) wurde die Konzentration viel 
geringer genommen. Nach 15 g in 100 ccm sterilisiertem Wasser 
betrug die Steigerung in den ersten 4*/ 4 Stunden 20,5 °/ 0 , um dann 
während der übrigen 15 V 4 Stunden nur ganz unbedeutend (3—4°/ 0 ) 
über dem Nüchtern wert zu liegen. 

Vergleicht man die Versuche nach subkutaner Einverleibung 
von Aminosäuren mitr denen nach oraler Aufnahme, so zeigt sich, 
daß die steigernde Wirkung im ersteren Falle erheblich größer ist, 
prinzipiell besteht insofern kein Unterschied, als Glykokoll auch 
hier eine stärkere Anregung für den Stoff wechsel äußerte als Alanin. 

Ergebnisse. 

Durch die geschilderten Versuche sind folgende Tatsachen mit 
Sicherheit festgestellt: 
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1. Ammoniaksalze auch anorganischer Säuren be¬ 
wirken sowohl nach oraler wie nach subkutaner Ein¬ 
verleibung eine deutliche Steigerung der Verbren¬ 
nungen. 

2. Nach Darreichung selbst großer Dosen Harn¬ 
stoff bleibt diese aus. 

3. Snbkutan injizierte Aminosäuren rufen auch 
dann eine Stoffwechselbeschleunigung hervor, wenn 
der N-freie Komplex als Zucker ausgeschieden wird. 

4. Sämtliche untersuchten Aminosäuren bilden 
einen Stoffwechselreiz, der bei den verschiedenen 
Aminosäuren verschieden stark ausgesprochen ist. 
Die Stoffwechselsteigerung ist nach subkutaner Ein¬ 
verleibung größer als nach oraler. 

5. Wie Aminosäuren verhalten sich auch Säure¬ 
amide (Acetamid) und Amide der Aminosäuren 
(Asparagin). 

An der Hand dieser Tatsachen muß die Frage, die den Aus¬ 
gangspunkt dieser Arbeit gebildet, nämlich ob die spezifisch¬ 
dynamische Wirkung der Eiweißkörper in irgendeiner kausalen 
Beziehung zu ihrem N-Gehalte steht, in dem Sinne beantwortet 
werden, daß die geschilderten Resultate jedenfalls am 
zwanglosesten durch die Annahme irgendeiner Reiz¬ 
wirkung durch NH, bzw. NH 3 gedeutet werden. Diese 
Vorstellung legte den Gedanken nahe, zu untersuchen, ob ein¬ 
fache Beziehungen zwischen N-Gehalt und Stoffwechsel steigernder 
Wirkung der Aminosäuren vorhanden sind. 

Zu diesem Zwecke habe ich die Resultate von L u s k und mir 
in den beiden Generaltabellen mit allen für die Beurteilung dieser 
Frage notwendigen Daten zusammengestellt und berechnet. Die 
1. Tabelle umfaßt die Versuche bei Tieren, die 2. diejenigen bei 
Menschen. Für Generaltabelle I konnte ich zahlreiche Werte der 
Lusk’sehen 1 ) Arbeit direkt entnehmen. In diesen Versuchen war 
die Kalorienproduktion direkt gemessen. Bei meinen eigenen Ver¬ 
suchen, bei der nur CO, und 0, neben N im Harn bestimmt wurden, 


1) C. Lnsk, Jonrn. of biol. Chemistr. XIII p. 158, 1912/13. Bei Berechnung 
der Zahlen für Alanin und Glykokoll habe ich etwas andere Werte gefunden und 
diese statt der Lusk’schen eingesetzt. Anmerk, bei der Korrekt.: Lnsk 
hat in einer eben erschienen Arbeit (Journ. of Biolog. Chem. Bd. XX p. 557,1915) 
die ursprünglichen Werte berichtigt und die gleichen Zahlen wie in General- 
tabelle I angegeben. 
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maßte sie erst berechnet werden. Es geschah dies auf Grand des 
kalorischen Wertes des Sauerstoffs gemäß einer Tabelle von 
Magnus-Levy 1 ). Selbstverständlich stehen derartig errechnete 
Werte an Genauigkeit hinter den direkt bestimmten zurück; für die 
hier interessierende Frage genügen jedoch auch Annäherungswerte. 

Unter meinen zahlreichen Versuchen mit Aminosäuren bei Kanin¬ 
chen, Hunden und Menschen mußte für den vorliegenden Zweck eine 
Auswahl getroffen werden, vor allem mußten Kaninchenexperimente 
und Versuche nach subkutaner Injektion ausscheiden, ferner solche, 
die aus irgendeinem Grunde keine quantitativen Schlüsse erlaubten. 
Da wo solche trotzdem in die Tabellen aufgenommen wurden, ist 
dies mit den zur Beurteilung nötigen Angaben besonders bemerkt. 

Für die geprüften Aminosäuren bzw. Amide sind in den ersten v 
6 Stäben der Tabellen die Angaben für den prozentualen N-Gehalt, 
das Molekulargewicht, den tatsächlichen Kaloriengehalt, den phy¬ 
siologisch verwertbaren Brennwert, sowie letzteren berechnet pro 
1 g N zusammengestellt. Der physiologische Brennwert ist nach 
dem Vorgang von Lusk in der Weise berechnet, daß von dem 
tatsächlichen Brennwert der Kaloriengehalt des Harnstoffs, der bei 
quantitativer Verbrennung der Aminosäuren im Harn erscheint, in 
Abzug gebracht ist 2 ). 

Die Stäbe 7—10 bringen die Daten der einzelnen Versuche. 
In Stab 11 ist die Steigerung der Verbrennungen in Beziehung 
zum physiologischen Brennwert der Substanz gebracht. 

Die für die Frage der Beziehung zwischen Verbrennungs¬ 
steigerung und N-Gehalt wichtigsten Berechnungen 8 ), die Werte 

Cal.-S teige stab 12. Die Aminosäuren sind nach absteigen¬ 

dem N-Gehalt geordnet. Glykokoll steht mit 18,7% am höchsten, 
100 g Fleisch mit 3% am niedrigsten. 

Außerordentlich weitgehend verschieden sind (Stab 6) die Werte 
für den physiologischen Brennwert, die auf 1 g N bei den ein¬ 
zelnen Aminosäuren entfallen. Hier schwanken die Zahlen zwischen 

1) Magnns-Levy in v. Noorden’s Pathol. des Stoffwechsels, 2. Aufl. Bd. I 
p. 207, 1906. 

2) Für die meisten Zahlen wnrden die sehr genauen kalorimetrischen Werte 
Ton Emery u. Benedict (Americ. Journ. of Physiol. XXVIII p. 307, 1911) zu¬ 
grunde gelegt, der Wert für Phenylalanin ist der Arbeit von Fischer u. Wrede 
(Zeitschr. f. physik. Chem. Bd. LXIX p. 218, 1909), der für Acetamid der Tab. 
143k der physik.-chem. Tabellen von Laudolt-Börnstein entnommen. 

3) Lnsk hat diese Berechnung für seine Resultate nicht angestellt, daher 
sind ihm die einfachen Beziehungen entgangen. 
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11,25 (Glykokoll) und 71,10 (Tyrosin). Gegenüber diesen 
enormen Differenzen ist es nun von größtem Interesse, 
daß die Steigerung der Verbrennungen in Kalorien 
pro 1 g N der Aminosäuren (Stab 12) nur in ganz engen 
Grenzen schwankt 1 ). Der Quotient ist beim Glykokoll 4,5, 
beim Tyrosin 5,0. Die anderen Zahlen weichen nicht nennenswert 
von diesen Größen ab, am meisten noch der Wert für Leucin von 
2,9, jedoch ist gerade bei dieser Zahl zu bedenken, daß' hier die 
Steigerung äußerst gering war, so daß ein minimales Plus von 
2—3 Kal. genügen würde, den Wert in vollkommene Übereinstim¬ 
mung mit den anderen zu bringen; diese Abweichung von den ge¬ 
fundenen Wert ist so gering, daß sie vollständig ins Bereich bio¬ 
logischer Versuchsfehler fällt Ganz aus der Reihe fällt nur der 
Versuch von Lusk mit Glutaminsäure, bei dem gar keine Steige¬ 
rung gefunden wurde, während.ich selbst mit Natriumglutaminat 
eine solche erhielt. Dieser Punkt bedarf noch der Aufklärung. 

So zeigt die Generaltabelle I die interessante Tatsache, daß bei 
allen untersuchten Aminosäuren mit Ausnahme der Qlutamin- 
säure, bei der noch Differenzen bestehen, trotzgrößter Schwan¬ 
kungen im Brennwert und im N-Gehalt der Quotient 
Kaloriensteigerung 


N 


eine annähernd konstante Größe 


darstellt, die mit dem entsprechenden Wert beim Ei¬ 
weiß übereinstimmt 

Wie wenig der Kaloriengehalt für die Steigerung von Bedeu¬ 
tung zu sein scheint, geht aus den Zahlen des Stabes 11 deut¬ 
lich hervor. Die Zahlen, welche die Steigerung des Stoffwechsels in 
Prozenten des physiol. Brennwertes der Substanzen ausdrücken, 
schwanken zwischen 5—40°/ 0 . 

Ganz ähnlich wie bei den Tieren liegen die Verhältnisse beim 
Menschen: vgl. Generaltabelle II, die nach den gleichen Gesichts¬ 
punkten angeordnet ist wie Tabelle I, nur sind hier noch die 
Versuche mit Ammoniaksalzen und Amiden mit aufgenommen. Hier 

liegt jedoch für Aminosäuren der Quotient ^ - 0 ® 1 etwas 

höher (zwischen 8 und 9). In der Reihe der Aminosäuren und 
Amide fallen 2 Zahlen aus dem Rahmen heraus: einmal der 1. Wert 


1) Für weitere Untersuchungen dürfte es sich empfehlen, die Kalorien¬ 
steigerung in Beziehung zu dem N-Überschuß in Form von Harnstoff, der an den 
Aminosäuretagen im Harn erscheiut und aus den Aminosäuren stammt, zu setzen, 
da ausgeschiedener und angesetzter Amino-N sich vermutlich verschieden verhalten. 
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in dem Versuch mit 80 g Alanin, der sich besser in die Zahlen 
der Tabelle I einfdgen würde. Denkbar wäre, daß hier die Anwen¬ 
dung der doppelt so großen Menge wie in allen anderen Versuchen 
von Bedeutung wäre. Ferner weicht die hohe Zahl für Phenylalanin 
mit 20,7 ab, während das so nahestehende Tyrosin in Generaltabelle I 
bei Lusk vollkommen analog den anderen Aminosäuren sich ver¬ 
hielt. Schließlich sei auch hier nochmals hervorgehoben, daß ich 
in einem zweiten Versuche mit Asparagin keinerlei Steigerung fand. 
Weitere Untersuchungen müssen feststellen, ob die geschilderten 
Abweichungen zufälliger oder prinzipieller Art sind. 

Erheblich höher wie bei Aminosäuren und Amiden liegen die 
Quotienten für Ammonchlorid. 

Heute läßt sich wohl nur das eine mit Sicherheit feststellen, daß 
bei den meisten der untersuchten Aminosäuren und 
Amide der N-Gehalt für ihre spezifisch-dynamische 
Wirkung eine wichtige, wenn nicht die entscheidende 
Rolle spielt, während ihr Kaloriengehalt, wenn über¬ 
haupt, erst sekundär in Betracht kommt. Es scheint, daß, 
wenn es zur Verarbeitung der Aminosäuren im Körper kommt, die 
NH a -Gruppe in irgendeiner Weise einen ganz bestimmten Stoff- 
wechselreiz auf die Körperzellen ausübt, wobei die Deckung des 
vermehrten Bedarfs wohl in erster Linie auf Kosten des Brenn¬ 
wertes der Aminosäuren sich vollzieht. Die Sonderstellung des 
Eiweißes und seine besonders starke dynamische Wirkung würden 
auf die Weise leicht verständlich. 

Ob die spezifisch-dynamische Wirkung lediglich auf einen der¬ 
artigen Vorgang zurückzuführen ist und ob und in welcher Weise 
auch der nicht N-freie Teil der Aminosäuren hier eine Rolle spielt, 
müssen weitere Versuche lehren. Vor allem wären hier Amino¬ 
säuren und die entsprechenden Ketosäuren vergleichend zu unter¬ 
suchen. Ferner ist der Kreis der Untersuchungen auch auf weitere 
Aminosäuren, Amide, Amine und ev. andere N-haltige Verbindungen 
und verschiedene Ernährungsverhältnisse auszudehnen, um zu 
prüfen, ob hier eine allgemeine Gesetzmäßigkeit vorliegt 1 ). 

Schließlich sei noch betont, daß auch meine Untersuchungen 
durchaus dafür sprechen, daß es sich bei der Oxydationssteigerung 
durch Eiweißkörper um einen generalisierten Protoplasmareiz im 
Sinne Rubner’s und Müller’s handelt. 


1) Infolge Ausbruch des Krieges ist es mir leider für die nächste Zeit un- 
möglich, diese Untersuchungen selbst fortzuführen. 
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Ta¬ 
ft) Versuch am Menschen (Dr. H.) 
b) Versuch am pankreaslosen Hund: 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 


Ver- 



Kör- 


' 


Versuch 

suchs- 

proto- 

koll 

Datum 

Gewicht 

per- 

tem- 

Zufuhr an 

Versuchs 

Versuchs- 



.. 

pera- 

tur 

Substanzen 

abschnitt 

dauer 


Nr. 


°C 




Nr. I 

66 

21.1. 1910 

i 

83,5 | 

36,8 

seit 10 St. nüchtern 

Vorversuch 

(nüchtern) 

6V 4 St. 

Nr. II 

71 

31. I. 

82.5 

36,9 

Trank in 20Minut. 

1 

I 

4 St. 



1910 


vor Beginn des 




l 

1 



Versuchs 400 g ge¬ 
schmolzene Butter 

II 

l 







mit ca. 3200 Cal 

4 " 

1 




• 

! 

i 

1 

| 

III 

2 „ 



i_ 

i 


Summe 

I—III 

10 St. 

Tier¬ 

VIII. 

24. II. 

14,7 

9 

seit 20 Stunden 

Vor 

17 V* St. 

versuch 


-25. II. 



nüchtern 

Pankreas¬ 



1910 

'• 



exstirpation 



XI. 

28. II. 

V 

y 

nüchtern 2. Tag 

nüchtern 

9 n 


1 

1910 



nach der 

nach 



t 

1 




Pankreas¬ 

Pankreas¬ 







exstirpation 

exstirpation 



| xir. 

2. III. 

9 

V 

nüchtern 4. Tag 

y) 

9 7* n 


i 

1910 



nach der 
Pankreas¬ 








exstirpation 





3. III. 

tf 

9 

trank 50 g 

Glykokoll- 

2 „ 


^ XIII. 

1 1910 



Glykokoll in lf 2 1 

versuch 



i 




Wasser gierig 
(davon ca. die 





i 


i 

Halfte erbrochen) 

j 

i 
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belle I. 

mit abundanter Fettzufohr. 
Zufuhr von Glykokoll. 


9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 


Ventila- 

tions- 

größe 

1 CO, 
Bildung 

1 o, 

Verbrauch 

RQ 

CO, 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern¬ 

0, 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern- 

Bemerkungen 

i 




wert 

wert 



6288 

i 

1 

97,53 1 
= 15,61 1 
stftndl. 

118,1 1 
= 18,90 1 
stfindl. 

0,826 

— 


Die ersten 3 ’/* St. 
tiefer Schlaf, dann 
Lektüre bei mini¬ 
maler körperl. Be¬ 
wegung 

5832 

5 828 

59,63 1 
= 14,91 1 
stfindl. 

52,05 1 
= 13,01 1 
stttndl. 

73.1 1 
= 18,29 1 

stfindl. 

66.2 1 
= 16,65 1 

stfindl. 

0,816 

0,794 

- 5% 

- 16% 

- 4% 

- 13% 

Von der 2.—8. Ver¬ 
suchsstunde ge¬ 
schlafen, in den 
letzten beiden 
Versuchsstunden 
Leibschmerzen 

2524 

30,66 1 
= 15,33 1 
stfindl. 

38,2 1 
= 19,1 1 
stfindl. 

0,802 

- 2% 

+ 1% 

Nach Ended. Vers, 
zahlr.voluminöse 
Durchfälle m. un- 
verfindert.Butter 


142,34 1 
= 14,23 1 
stfindl. 

177,5 1 
= 17,75 1 
stfindl. 

1 

— 13,76 1 i 

= - 10% J 

— 11,5 1 
- 6% 

i 


15118 

82,82 1 
= 4,80 1 
stfindl. 

114,0 1 
= 6,61 1 
stttndl. 

0,727 


— 



4 332 

43,99 1 
= 4,89 1 
stfindl. 

60,4 1 
= 6,71 1 
stfindl. 

0,729 



! 


4435 

46,41 1 
= 4,89 1 
stfindl. 

64,5 1 
= 6,79 1 
stfindl. 

0,720 

— 

— 

i 

1 

! 

i 

1206 

8,83 1 
= 4,42 1 
stfindl. 

12,0 1 
= 6,0 1 
stfindl. 

0,736 

- io% 

- 10% 

Das TierJ 
Anfang < 
snchs 1 
Zeichen i 
Sterbens 1 
ISt. nach 
gungd.V 
Die Sek 
gab vollk 
Exstirpal 
Pankreas 
Banchde 
aj)cesse, 
Grund t 
plötzlich« 

das zu 
ies Ver- 
teinerlei 
ies Hin¬ 
tot,starb 
Beendi- 
ersuchs. 
tion er- 
ommene 
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tcken- 
keinen 
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Tabelle II. Kaninchenversuche mit 


1 2 3 

Ver- Ver * 
e Buchs- 

such p r oto- Datum . 
koU 

Nr. 

4 5 

Kör¬ 
per- 

Gewicht tem- 

pera- 
_ tur 

g OQ 

6 

Zufuhr an 

Substanzen 

7 

Versuchs- 

abschnitt 

8 

Versuchs- 

dauer 

Nr. I K 14 14.1.1911 

Kan. A: 2140 39,0 

seit 36 St. nüchtern 

Nüchtern- 

37, St. 

i 

„ B: 2500; 39,3 


versuch 


i 


13 g Alanin in 

I 

128' 

i 


50 ccm warmem 




1 

Wasser jedem Tier 





per Sonde gegeben 






II 

3 St. 

i 

i 

i 

i 


III 

3 „ 

i 

i 

1 


IV 

129' 



Summa 

I-1V 

10 l U St. 

Nr. II K 15 18.1.1911 

Kan. A : 3080 1 39,5 

seit 36 St. nüchtern 

Nüchtern- 

4 St. 


„ B: 3220 39,8 


wert 




15 g Glykokoll in 

i 

131' 



50 ccm warmem 





Wasser jedem Tier 





durch die Sonde 






11 

3 St. 


1 


ui 

3 „ 


! 

, 


IV 

2 » 

’ 


i 

i i 

i 

Summa 

I-IV 

ca.ll7«St. 
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Alanin und Glykokoll (per os). 


9 1 

10 

11 

12 

13 1 

14 

15 

Ventila- \ 
tions- 
größe 

1 CO* 
Bildung 

10, 

Verbrauch 

RQ 

CO, 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern- 

0, 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern- 

Bemerkungen 





wert 

wert | 

16031 

6,855 1 
= 2,21 1 
stttndl. 

9,1 1 
= 2,80 1 
stttndl. 

0,753 

— 

— 


1069 „ 

j 

4,047 1 
= 1,90 1 
stttndl. 

5,0 1 
= 2,34 1 
stttndl. 

0,809 

- 14% 

_ Ifi o/ 

Aö / 0 


1482 J 

6,146 1 
= 2,05 1 
stttndl. 

7,7 1 
— 2,8 1 
stttndl. 

0,798 

- 8 % 

± 0 


1477 

1 

i 

| 

6,125 1 
= 2,04 1 
stttndl. 

8,1 1 
= 2,9 1 
stttndl. 

0,756 

- 8% 

+ 4 o/ 0 


1025 „ j 

l 

4,241 1 
= 1,97 1 
stttndl. 

5,7 1 
= 2,65 1 
stttndl. 

0,744 

- 11 % 

- 5% 


— 

20,559 1 

27,3 1 

i 

1 

i 

— 2,09 1 

= -io% 

- 1,4 1 
= - 5% 


2004 1 

11,29 1 
= 2,82 1 
stttndl. 

14,1 1 
= 3,52 1 
stiludl. 

0,801 

— 



»68 „ 

6,301 1 
= 2,89 1 
stttndl. 

8,01 

= 3,66 1 
stttndl. 

0,787 

+ 2% 

+ 4% 

1 

1610 „ 

8,269 1 
= 2,76 1 
stttndl. 

10.7 1 
= 3,661 
stttndl. 

0,773 

- 2% 

+ 1% 


1080 „ 

8,8261 
= 2,94 1 
stttndl. 

11,61 1 
= 3,87 1 
stttndl. 

0,760 

+ 4% 

+ io% 

1009 „ 

5,411 1 
= 2,71 1 
stttndl. 

7,2 1 
= 3,6 1 
stttndl. 

0,752 

_ Q 0/ 

° 10 

1 + 2% 

; 



28,807 1 

1 

37,6 1 


— 0,09 1 
± 0% 

+ 1.48 1 

= + 4% 
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Tabelle III. Kaninchen versuche mit 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

1 8 

Versuch 

Ver- 

suchs- 

proto- 

koU 

Datum 

Gewicht 

Kör¬ 

per* 

tem- 

pera- 

tur 

Zufuhr 

an 

Substanzen 

i 

Versuchs¬ 

abschnitt 

1 

Versuchs¬ 

dauer 

I 


Nr. 


<? 

oo 



! 

Nr. III 

K 19 

9. II. 1911 

2437 

! 

' 38/7 

! 

seit 36 St. hungernd 

Vorversuch 

1 (nüchtern) 

4 St. 





i 

1 g NH«C1 in 

80 ccm H,0 gelöst 
per Schlundsonde 

i i 

4 , 

! 

1 






II 

47, * 

! 

i 


| 


! 


in 

4 „ 

i 



1 

1 

! 

Summa 

I—in 

i 

1 

1 1 
1 

127, St. 

1 

i 

Nr. IV 

K 16 

21.1.1911! Kan. A: 

2150 

' Kan. B: 

38.8 1 

38.9 j 

seit 36 St. nüchtern 

i 

Vorversuch 

(nüchtern) 

37, St. 

i 

i 

1 


2425 

i 

1 

1 

1 

jedes Tier erh&lt 
12 gRiba in 50 ccm 
Wasser gelöst 
(mit 1,406 g N) 
durch die Schlund¬ 
sonde 

I 

II 

128* 

6 St. 




! 


Summa 

I—LI 

Ö' /4 6t. 

Nr. V 

K 17 

l 

24.1.1911 

Kan. C: 

2950 
Kan. D: 

39,4 

38,9 

seit 36 St. niichtern 

Vorversuch 

(nüchtern) 

! 

1 

j 47 , st. 


1 


2520 


jedem Tier 12 g 
Asparagin in 50 ccm 
Wasser per Schlund¬ 
sonde 

! I 

i 

II 

3 . 

5 » 


1 

1 



i 

Summa 

1 I—II 

i 

8 St. 
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Ammonchlorid, Riba und Asparagin. 


9 

Ventila¬ 

tions¬ 

größe 

| 10 

1 

1 1 CO, 

Bildung 

i 

11 

io, 

Verbrauch 

12 

RQ 

13 

CO, 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern- 

wert 

14 

0, 

Steigerung 

gegenfiber 

Nüchtern- 

wert 

16 

Bemerkungen 

943,9 1 

1 

4,122 1 
= 1,03 1 
stfindl. 

4,0 1 
= 1,00 1 
stfindl. 

1,04 

! 

! 


989,1 1 

3,35 1 
= 0,84 1 
stfindl. ; 

3,20 1 
= 6,80 1 
stfindl. 

1,05 

-20% 

- 20% 

Tier dauernd 
sehr ruhig. 

1129 1 

4,82 1 
= 1,07 1 
stfindL 

5,2 1 
= 1,16 1 
stfindl. 

0,927 

+ 4°/° 

+ 16% 


977 1 

4,08 1 
= 1,02 1 
stfindl. 

4,5 1 
= 1,10 1 
stfindl. 

0,907 

- 1% 

+ io% 



12,26 1 

1 12,91 

i 


- 0,051 
= -5% 

+ 0,04 1 
= + 4% 


1802 1 

6,84 1 
= 1,52 1 
stfindl. 

8,60 1 
= 1,90 1 
stfindl. 

0,795 

1 



1063 1 

4,44 1 
= 2,06 1 
stfindl. 

5,40 1 
= 2,53 1 
stfindl. 

| 

0,825 

+ 37% 

; 

i 

+ 33% 

Tiere sehr 
ruhig. 

3160 1 

13,89 1 
= 2,23 1 
stfindl. 

17,40 1 
= 2,90 1 
stfindl. 

0,770 

l 

j 

+ 47% 

: +53% 

1 

' 

i ■ 


17,83 1 

22,80 1 

t 

! 

+ 6,49 1 
= + 46% 

+ 7,87 1 
= + 49 o/o 


2045 1 j 

10,01 1 
= 2,43 1 
stfindl. 

12.5 1 
= 3,03 1 
stfindl. 

0,801 

— 


Tiere sehr ruhig. 

1522 1 

7,66 1 
= 2,56 1 
stfindl. 

9,7 1 
= 3,23 1 
stfindl. 

0,788 

+ 5% 

+ 7% 


2578 1 

13,79 1 
= 2,76 1 
stfindl 

18,2 1 
= 8,64 1 
stfindl. 

0,758 

+ 14% 

+ 20% 



21,44 1 

= 27,9 1 

— 

+ 2,00 1 i 

= + io% I 

| 

+ 3,66 1 
= +15% 


Den 

teches Archiv fi 

Ir klin. Medizin 

I. U8. I 

1 

Id. 


3 
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Tabelle IV. Versuche bei Hund Feld- 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

Ver¬ 

such 

Ver¬ 

suchs- 

Proto¬ 

koll 

Datum 

Ge¬ 

wicht 

Kör- 

per- 

tem- 

pera- 

tur 

Zufuhr 

an 

Substanzen 

Versuchs¬ 

abschnitt 

Versuchs¬ 

dauer 

Ventila- 

tions- 

gröfie 


Nr. 


g 

oC 





Nr. I 

H. 62 

I 

8 . XI. 
1910 

19000 

38,0 

—37,8 

sbit ca. 16 St. 
nüchtern 

Vor¬ 

versuch 

620* 

70231 


H. 69 

2. XI. 
1910 

21000 

38,8 

—88,8 

50 g Glykokoll 
in 400 ccm 
Wasser per Sonde 
(davon 0,0598 g 
Amino-N er¬ 
brochen) 

I 

II 

131' 

130* 

2491 1 

2491 1 







III 

178' 

29181 





' 

, 

1 

IV 

170' 

28131 






Summa 

I 

I—IV 

ca. 10*/* St. 


Nr. II 

H. 65 

12 . XI. 
1910 

18050 

38,5 

-38,1 

| 

50 g Alanin 
in 400 ccm 
Wasserper Sonde 
(davon nach 

1 St. ein kleiner 
Teil wieder er¬ 
brochen) 

I 

II 

125' 

133' 

22821 

2561 1 


! 


1 

1 

1 


III 

186' 

34681 


! 

j 

' 



Summa 

t 

i 

I-IU 

ca. 7 V* St 
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mano: Glykokoll und Alanin per os. 


10 

11 

12 

13 

14 

1 CO, 
Bildung 

1 00, 
Verbrauch 

KQ 

00 , 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern- 

wert 

o, 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern¬ 

wert 

51,94 1 
= 5,99 1 
stündl. 

1 

62,01 
= 7,16 1 
stündl. 

0,838 

Nüchtern: 
= 0,314 1 
pro 1 kg u. 

1 St. 

Nüchtern: 
= 0,377 1 
pro 1 kg n. 
1 St. 

26,85 1 
= 12,29 1 
stündl. 

30,4 1 
= 13,93 1 
stündl. 

0,883 

+ 12,44 1 
= +86% 

13,27 1 
= +77% 

18,55 1 
= 8,57 1 
stündl. 

22,7 1 
= 10,48 1 
stündl. 

0,817 

+ 4,25 1 
= +30% 

+ 5,54 1 
= +32% 

23,24 1 
= 7,83 1 
stündl. 

28,6 1 
= 9,64 1 
stündl. 

0,813 

+ 3,66 1 
= +19% 

+ 5,1 1 
= +21% 

22,53 1 
= 7,95 1 
stündl. 

28,0 1 
= 9,87 1 
stündl. 

0,804 

+ 3,83 1 
= + 23% 

+ 5,56 1 
= + 32% 


15 

N 

im Harn 


16 


Bemerkungen 


2.733 g 
k in 
255 ccm 
(25 St.) 


12,01 g 

N in 
1560 ccm 

Urin 
(24 St.) 
im Urin 
2,739 g 
Amino¬ 
säuren 


Tier am 1. Ver¬ 
suchsabschnitt 
etwas unruhig. 


91,17 1 

109,7 1 

— 

+ 24,18 1 

+ 29,47 1 





= +26,5% 

= +27 o/o 



13,67 1 
= 6,56 1 
stündl. 

17,1 1 
= 8,21 1 
stündl. 

0,799 

+ 1,90 1 
= +18% 

+ 2,85 1 

= + 20 °/o 

14,43 1 
= 6,51 1 
stündl. 

18,0 1 
= 8,12 1 
stündl. 

0,802 

+ 1,901 
= + 16% 

+ 2,84 1 
= + 18% 

18,09 1 
= 5,84 1 
stündl. 

23,4 1 
= 7,91 1 
stündl. 

0,773 

+ 0,23 1 
= +l°/o 

+ 1,74 1 
= + 8% 

46,19 1 

58,5 1 


+ 4,03 1 

= + io% 

+ 7,43 1 
= + 15% 


10,835 g 
N in 
885 ccm 
Urin 
(24 8t.) 
im Urin 
1,588 g 
Amino¬ 
säuren 


3* 
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Tabelle V. Versuche bei Ami I: subkutane 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 





Körper- 




Ver- 

Versuchs- 

Datum 

Gewicht 

tempera- 

Zufuhr an 

Versuchs- 

Versuchs- 

such 

Protokoll 



tur 

Substanzen 

abscbnitt 

dauer 




g 

C° 




Nr. I 

H 96 

7.-8. VI. 

10,6 

A: 38,2 

nüchtern (seit 16 St.) 

Vorver- 

20'/ 4 St. 



1911 

- 10,2 

E: 39,3 

Wasser nach 

such I 




Bedarf 




H 97 

28 VI. 

11000 

38,9 

seit 10 St. nüchtern 

Vorver- 

774, „ 



1911 



such II 


H 98 

28.-29. VI. 

11000 

38,9 

Injektion von 

I 

3 



1911 


80 ccm einer ver- 








dünnten NH S - 
Lösung (mit 








0,551 g N) subkutan 

II 

6 „ 







III 

2*/4 „ 


' 




Snmma 

I-III 

11*/* St. 

Nr. II 

H 99 

4. vn. 

11300 

38,8 

seit lOSt. nüchtern 

Vor¬ 

ca. 2*/ 4 St. 


_ _J_ 

1911 

! 

1 



versuch 


H 100 

4.—6. VII. 

11100 

39,0 

subkutane Injek¬ 

I 

8 */« 



1911 

1 


tion von 0,55 g N 
als karbaminsaures 








1 

Ammoniak (in 

80 ccm dest Wasser 

II 

9‘/i n 



, 


i 

gelöst) 




1 



s 

Summa 

I—II 

18 St. 
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Injektionen von Ammoniaksalzen. 


9 

Ven- 

tila- 

tions- 

größe 

io 

1 CO, 
Bildung 

11 

1 0, 

Verbrauch 

12 

RQ 

13 

CO, 

Steigerung 
gegenüber 
dem Nfich- 
ternwert 

14 

0 , 

Steigerung 
gegenüber 
dem Nfich- 
ternwert 

15 

N im Harn 

16 

Bemer¬ 

kungen 

13965 1 

78.081 
= 3,851 
stfindl. 

88 I 

= 4,34 1 
stfindl. 

0,887 

— 

— 

4,170 gN in 
226 ccm Urin 
von 25'/, St 

_ 

4 903 „ 

i 

30,82 1 
= 4,25 1 
stfindl. 

31,2 1 
= 4,31 1 
stfindl. 

0,989 

1 

_ 

— 

0,81 g N in 
145 ccm Urin 
von 10 St. 


1984 

11,58 1 
= 3,86 1 
stfindl. 

18,3 1 
= 4,43 1 
stfindl. 

0,870 

0 

+ 2-3% 


! 

3858 „ 

20,74 1 
= 3,49 1 
stfindl. 

24,6 1 
= 4,13 1 
stfindl. 

0,843 

-12°/, 

- 5% 

’ 

i 

J ] 

1757 „ 

10,11 1 
= 3,66 1 
stfindl. 

12,1 1 
— 4,37 1 
stfindl. 

0,836 

-10% 

0 

I 

! 

i 


42,431 ! 

stfindl. 1 



ca.—10% 

-2-3% 

3 160 g N in 
986 ccm Urin 
von 14*/« St 


1920 J 

| 14,87 1 

= 5,19 1 

| stfindl. 

' 

14,9 1 
= 6,20 1 
stfindl. 


— 

— 

0.553 g N in 
74 ccm Urin 
von 4 St 

! 


1 42,90 1. 

! = 4,95 1 
stfindl. 


H 

- 5% 

= + H.% 



6 655 „ 

37,84 1 
= 4,05 1 
stfindl. 

48,0 1 
= 5,14 1 
stfindl. 

0,788 

-23% 

- 1% 

1 


n 

80,74 1 
= 4,49 1 
stfindl. 

1 

98,01 
= 6,44 1 
stfindl. 

0,823 

-14% 

+ 4,5% 

3,819 gN in 
320 ccm Urin 
von 20 St 

l 

1 

! 

1 

! ! 

i i 

I 
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Tabelle VI. Versuche bei Ami II: sub- 


1 

Ver¬ 

such 

2 

Ver- 

suchs- 

proto- 

koll 

Nr. 

S 

Datum 

1911 

4 

Ge¬ 

wicht 

g 

5 

Kör- 

per- 

tem- 

pera- 

tur 

°C 

6 

Zufuhr 

au 

Substanzen j 

7 

i 

Vereuchs- 

abschnitt 

i 

8 

Versuchs¬ 

dauer 

9 

Ventila¬ 

tions¬ 

größe 

Nr. III 

H 101 

14. VII. 

12000 

38,2 

seit 10 St. 

Vor- 

ca. 7 7. St. 

4878 1 

• 





nüchtern 

versuch 




H 102 

14.—15. 

— 

38,2 

25 g Glykokoll 

i 

ca. b*U „ 

3814 1 



VII. 



in 75 ccm 









Wassersubkutan 1 









injiziert 

ii 

ca. 107* „ 

6295 1 







in 

ca. 5 „ 

3091 1 






Summa 

i— in 

ca. 21 St. 


Nr. IV 

H104 

26.-27. 

9300 

A38,7 

seit 10 St. 

Vor¬ 

6 ‘/, St. 

3907 1 



VII. 


E40,5 

nüchtern 

versuch 








25 g Alanin 

I 

4 St, 

~ 2656 1 






in 75 ccm 









Wasser subkutan 









injiziert 










II 

5 n 

3248 I 







III 

6 „ 

3587 1 


1 

1 




Summa 

i 

I—II 

9 St. 
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kutane Injektionen von Glykokoll und Alanin. 


10 I 

11 

12 

13 

14 

16 

16 

1 

1 CO, 
Bildung 

1 o, 

Verbrauch 

BQ 

CO, 

Steigerung 

gegenOber 

Nüchtern¬ 

wert 

0 , 

Steigerung 

gegenOber 

Nüchtern- 

wert 

N 

im Harn 

Bemerkungen 

29,49 1 
= 3,891 
stOndl. 

80,6 1 . 
= 4,021 
stttndl. 

0,967 

— 

: 

1,149 gN 
in 186 ccm 
(9% St.) 


32,83 1 
= 6,711 
stOndl. 

34,7 1 
= 6,04 1 
stOndl. 

0,946 

10,6 1 

= + 46,7 °/ 0 

11.615 1 
= + 60% 



43,74 1 
= 4,2811 
stOndl. 

20,111 
= 4,02 1 
stOndl. 

62,0 1 
= 6,091 
stOndl. 

24,6 1 
= 4,931 
stOndl. 

0,841 

0,821 

4,0 1 

= +io°/. 

0,6 1 

= +4«/ 0 

13,4 1 
= + 26 o/o 

4,56 1 
= + 23 % 

4,902 gN 
in 450ccm 
(22'/* St.) 


96,681 

111,2 1 

j 

16,0 1 

= + 18,4 <»/o 

27,1 1 

= + 32,1 % 



16,361 
= 2,52 1 
stOndl. 

20,8 1 
= 3,201 
stOndl. 

0,787 

— 




15,82 1 
= 3^88 1 

stündL 

18,4 1 
= 4,61 1 
stOndl. 

0,860 

6,44 1 

= + 67,3% 

5,24 1 
= + 41 °/o 

1 

i 

i 


19,11 1 
= 3,67 1 
atündL 

21,2 1 
= 4,09 1 
stOndl. 

0,898 

6,75 l 

= + 45,6 o/o 

4,45 1 

= + 25,4% 



23,001 
= 3,89 1 
stündL 

30,3 1 
= 6,03 1 
stOndl. 

0,762 

— 

— 


Auftreten von 
Fieber. Am 
Ende des Ver¬ 
suchs 40,5°. 
20 Minuten 
sp&ter Exitus 
letalis. Sektion 
ergibt keinen 
Anhaltspunkt 
fOr den plötz¬ 
lichen Tod. 

34,93 1 

39,6 1 


11,19 1 
= + 60% 

9,69 1 

= + 26,6% 
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Tabelle VII. Versuche an Dackel: subkutane 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

Ver¬ 

such 

Versuchs¬ 

protokoll 

Nr. 

Datum 

Gewicht 

g 

Körper¬ 

tempera¬ 

tur 

C° 

Zufuhr au 

Substanzen 

Versuchs¬ 

abschnitt 

Versuchs¬ 

dauer 

Nr. I 

H 105 

5. IX. 
1911 

7700 

38,9 

seit 18 St. nüchtern 
Wasser nach 
Bedarf 

Vor¬ 
versuch 1 

8Vs St. 


H 106 

9. IX. 
1911 

8000 

38,8 

seit 16 St. nüchtern 
Wasser nach 
Bedarf 

Vor¬ 
versuch II 

9% 15 


H 107 

11.-12. IX. 
1911 

8000 

38,6— 

38,8 

Injektion von 5 g 
Ammoniumkarbo¬ 
nat in 100 ccm 
destill. Wasser 
(N-Gehalt =1,144 g) 

I 

II 

57* „ 

4 Vs i5 







III 

9^4 n 




1 


Summa 

I —III 

| 197,8t. 

Nr. II 

H 110 

28.-29. IX. 
1911 

7800 

38,8— 

38,9 

seit 14 St. nüchtern 

Vor¬ 

versuch 

8V* St. 






Injektion von 15 g 
Alanin in 100 ccm 
destill. Wasser 

I 

47* „ 







II . 

5V* 15 







III 

10 „ 






Summa 

I—III 

20 St. 
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Injektionen von Ammoninmkarbonat n. Alanin. 


9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

Ventila- 

tions- 
größe | 

1 CO* 
Bildung 

1 0, 

Verbrauch 

RQ 

CO, 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern- 

wert 

o, 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern- 

wert 

N 

im Harn 

Bemer¬ 

kungen 

63631 | 

33,03 1? 
= 3,891 
8tttndl. 

51 1 

= 6,00 1 
stfindl. 

0,648? 


1 

t 

— 


6262 1 

41,52 1 
= 4,261 
stfindl. 

591 

= 6,05 1 
stfindl. 

0,691 


! 

0,667 g 
in 40 ccm 
Urin (pro 
11 St.) 


5947 1 

2784 1 

6067 1 

42,23 1 
= 8,04 1 
stfindl. 

18,491 
= 4,109 1 
stfindl. 

47,681 
= 4,89 1 
stfindl. 

53 1 

= 10,00 1 
stfindl. 

24,8 1 
= 5,51 1 
stfindl. 

63 1 

= 6,46 1 
stfindl. 

0,804 

0,745 

0,769 

4- 19,86 1 
= + 88,8 °/ 0 

— 0,68 1 
= -3,5% 

+ 6,141 

= + iw. 

+ 21,221 
= +66,8% 

■ 

— 2,361 
= - 8,7% 

+ 4,0t 1 
= +6,8 % 

2,93 g N 
in 210 ccm 

Tier im 
ersten Ver¬ 
suchsab¬ 
schnitt 
zeitweise 
sehr un¬ 
ruhig, im 

Anfang 
etwas Er¬ 
brechen. 

— 

108,401 

140,8 1 

1 


+ 26,31 
= +90,5% 

1 

+ 22,87 1 
= + 19,3% 

Urin (pro 
21 St.) 


5697 1 i 

35,49 1 
= 4,06 1 
stündl. 

46 1 ! 

= 5,26 1 : 
stfindl. 

0,771 



1,617 g N 
in 145 ccm 
Urin (pro 
10V* St.) 


31301 

23,63 1 
' - 4,96 1 
stfindl. 

30.1 1 
= 6,34 1 
stfindl. 

0,785 

+ 4,275 1 i 
= + 22,2 °/ 0 

+ 5,11 1 
= +20,5 % 



3477 1 

20,65 1 
= 3,93 1 
stfindl 

28,4 1 
= 6,41 1 
stfindl. 

0,727 

+ 0,66 1 
= +3% 

1 

+ 0,78 1 
= + 3 % 



62951 

40,41 1 
= 4,04 1 
stfindl. 

551 

= 5,60 1 
stfindl. 

0,734 

+ 0,21 
+ = 7. % 

+ 2,41 
= +4% 

7,206 g 
N in 620 
ccm Urin 
(pro 21 St.) 



84,69 1 

113,5 1 

1 


+ 5,14 1 
= +6,3% 

1 

+ 8,29 1 
= +8% 


Ara 1. Tage 
im Harn aus- 
geaehiedeii 

0,311 g 

Amino-N, 
am folgen¬ 
den noch 

0,133 g 

Amino-N. 
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Ta- 

I. Versuch an Terrier: sub- 
n. Versuch an Langhaar: 


1 

2 

3 

4 

6 

6 

7 

8 

9 


Ver- 



Kör- 





Ver- 

snchs- 

Datum 

Ge- 

per- 

tem- 

Zufuhr 

an 

Versuchs- 

Versuchs- 

Ventila¬ 

tion»- 

such 

Proto¬ 

koll 


wicht 

pera- 

tur 

Substanzen 

abschnitt 

dauer 

grüße 


Nr. 


ff 

°C 





Nr. I 

H. 109 

18.-19. IX. 

8306 

38,8 

seit 16 St. 

Vor- 

9 St 

6033 1 



1911 


— 38,9 

nüchtern 

versuch 








Injektion von 

20 g Glykokoll 
in 80ccm destill. 

I 

4*/4„ 

29141 






Wasser 

II 

5 * 

2971 1 







III 

8 '/*» 

5001 1 



i 



Summa 

I-III 

18 St 


Nr. II 

H. 49 

20.X. 

14200 

38,8 

seit 18 St. 

Nüchtern- 

10 St 

6805 1 



1910 


— 38,5 

nüchtern 

vorver¬ 







such 




H. 64 

26.X. 

14 400 

38,6 

erhielt per Sonde 

I 

104* 

15521 



1910 


— 38,9 

50 g Glutamin¬ 
säure in Form 









des Natriumsalzes 









in ca. 11 Wasser, 
davon ein kleiner 

II 

96* 

15521 






Teil erbrochen 

III 

i 

191* 

30281 






Summa 

j 

1 

1 

J 

I—III 

ca. 6‘/t St. 

i 
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belle VIIL 


kutane Injektion Ton Glykokoll. 
glutaminsaurea Natrium per os. 


10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 




"CO* 

o. 



1 CO, 
Bildung 

1 o, 

Verbrauch 

BQ 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern- 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern- 

N 

im Harn 

Bemerkungen 




wert 

wert 



37,76 1 

46 1 

0,821 





= 4,195 1 

= 6,111 





stttndL 

atündL 






27^9 1 

32 1 

0,856 

7,46 1 

+ 7.71 



= 5,77 1 

= 6,73 1 
atündL 


= +37,4% 

= + 30% 


' 

stttndL 



6,233 g 


19,341 

25,41 

0,761 

— 1,636 1 

— 0,151 

N in 
370 ccm 


= 3,87 1 

= 6,081 


-8 % 

= ±o 

Urin (pro 


stttndL 

atündL 




20 St.) 


33,36 1 

441 i 

0,768 

—1,26 1 

+ 1,84 1 



= 4,04 1 

= 5,33 1 

- -4% 

= +*% 



stttndL 

atttndl. 

. 





80,091 

101,4 1 

_ 

+ 4,671 

+ 9,4 1 


Am 1. Tag 




= +6% 

= +10,2% 


0,429 g Amino- 

N, am 2. Tag 

O, 141 g Amino- 
N im Harn ent¬ 


1 





leert. 

52,48 1 

70,0 1 

0,751 





= 5,251 

= 7,001 





attkndl. 

atündl. 






11/» 1 

14,1 1 

0,782 

+ 21% 

+ 16% 


50 g Glutamin¬ 

- 6,361 

= 8,14 1 


säure wurden 

stflndl. 

atündl. 





in 11 Waaaer 
gelöst und da¬ 

10,02 1 

13,1 1 

0,765 

+ 20% 

+ 17% 


zu tropfenweise 

= 6,28 1 

— 8,19 1 


Natronlauge bis 

stfindl. 

atündl. 





zur positiven 
Phenolphthalein¬ 

1838 1 

23,9 1 
= 7,51 1 

0,765 

+ io% 

+ 7% 


reaktion zu¬ 

= 5,74 1 


gesetzt. 

atttndl. 

atündL 





! 

i 

39,33 1 

61,1 1 

_ 

+ 5,21 

+ 6,61 






= + 15% 

= +12% 
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Tabelle IX. Versuche bei Arett: subkutane Injektionen 


1 

2 

3 

4' 

5 

6 

7 

8 

9 

Ver¬ 

such 

Ver¬ 

suchs- 

proto- 

koU 

Datum 

Ge¬ 

wicht 

Kör¬ 

per- 

tem- 

pera- 

tur 

Zufuhr 

an 

Substanzen 

Versuchs- 

abschnitt 

Versuchs¬ 

dauer 

Ventila¬ 

tions¬ 

größe 


Nr. 

1912 

8 

°C 





Nr. I 

H158 

22.-23. 

UL 

7200 

38,6 

Seit 20 St. 
nüchtern 

Vor- 

versuch 

21*/* St. 

13054 1 


H 159 

25.-25. 

III. 

7200 

38,7 

seit 16 St. 
nüchtern 

Vor- 

versuch 

7*/* n 

4393 1 






Injektion von 

20 g Alanin 
in 100 ccm 
destill. Wasser 

Haupt- 

▼ersuch 

12 „ 

7181 1 

Nr. II 

H 166 

12.-13. 

IV. 

i 

i 

i 

6870 

i 

L_ 

38,7 

-38,3 

Phlorizin- 
diabetes 
(8 stündl. */* g 
Phlorizin in 

10 ccm 

n/s NaOH) nüch¬ 
tern seit 36 St. 

Vor¬ 

versuch 

__J 

197a St. 

11517 1 


H 167 

i—* 

< i 

6700 1 

i 

| 

38,3 

—38,9 

Injektion von 

18 g Alanin wie 
in H 159 
Phlorizin wie 
in H 166 

I 

77* „ 

4666 1 


i 

. 

1 

1 

. 

II 

3 „ 

1 

i 

1905 1 


1 

1 

! 1 


i 

i 


III 

107, „ 

6505 1 



; 

! 


Summa 

I—III 

i 

1 

20*/* St. 
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von Alaninversuch vor und bei Phlorizindiabetes. 


10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 




CO, 

o, 



l CO, 
Bildung 

1 o, 

Verbrauch 

BQ 

Steigerung 

gegenüber 

NUchtern- 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern- 

N 

im Harn 

Bemerkungen 




wert 

wert 



57,96 1 
= 2,666 1 
stfindL 

68 1 

= 8,13 1 
stfindl. 

0,853 

— 

— 

1,801g 

Nin* 
150 ccm 
Urin 


23,68 1 
= 3,06 1 
stfindL 

24,6 1 
= 3,17 1 
stfindl. 

0,913 


— 

— 


40.86 1 
= 3,40 1 
stfindl. 

46 1 

= 3,75 1 
stfindl. 

0,908 

+ 4,08 1 

= + 11 °/o 

+ 6,96 1 
= + 18,3°/ 0 

8,063 g 

N in 
310 ccm 
Urin 


48,40 1 
= 2,51 1 
stfindl. 

66,1 1 
= 3,46 1 
stfindl. 

0,727 

■ 

■ 


5,736 g 
N in 
310 ccm 
Urin 
(24 St.) 

Im Urin 

17,05 g Dextrose 

(tt = 3 >°) und 

0,43 g NH, + 
Amino-N 
(2. Tag der 
Phlonzin- 
darreichung). 

21,92 1 
= 3,02 1 

stfindl. 

29,5 1 
= 4,07 1 
stfindl. 

0/F41 

3,72 1 

= +20,4 o/o 

4,4lT 1 

= + 17,6 o/ 0 

| 

7,102 g 

t 

1 

7,62 1 
= 2,54 1 
stfindl. 

10,2 1 
= 3,401 
stfindl. 

0,748 

+ 0,09 1 

— -L 1 0 ! 

— ' 1 10 

— 0,18 1 
= -2% ■' 

N in 

550 ccm 

Urin 
(24 St.) 

Im Urin 28,65 g 
Zucker und 
1,88 g NH, + 

; Amino-N 

(W 

28,66 1 
= 2,73 1 
stfindl. 

38 1 

= 3,62 1 
stfindl. 

0,754 

+ 2,30 1 
- + 8,7 % 

+ 1,66 1 
+ 6,3 °/ 0 


Am 14.—15. 
630 ccm Urin mit 
6,319 g N, 18,99 
Zucker und 
1,71 g NH, + 
Amino-N 

(n- 3 - 0 )- 

58,20 1 
= 2,8 1 
stfindl. 

77,7 1 
= 3,74 1 
stttndL 

0,749 

i 

1 

1 

+ 6.11 1 
= + ii,7% 

+ 5,90 1 
= + 8,2 o/ 0 

■ 
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Tabelle X. Versuche bei 

16j&hr. Schneiderlehrling, am 25. September 1910 Laugenverätxung 
Zabnreihe. Stand in Beobachtung and Behandlung der 


1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 


Ver- 



Kör- 

Zufuhr 





suchs- 



per- 

Versuchs- 

Versuchs- 

Ventila- 

Ver- 

Datum 

Ge- 

tem- 



proto- 


an 

abschnitt 

dauer 

tiona- 

such 

‘koll 

wicht 

pera- 

tur 

Substanzen 

größe 


Nr. 


kg 

°C 





Nr. I 

144 

1 

13. II. 

48,6 

A.36,0 

Seit 12 St 

Vor- 

6 »/* St 

6131 1 



1911 

E. 37,0 

nüchtern 

versuch 



145 

14. II. 

48,6 

36,0 

In den beiden 

I 

47. * 

63301 



1911 

Puls 84 
Resp.20 

ersten Ver¬ 
suchsständen 









langsam 80 g 
Alanin in 

II 

4 „ 

67781 






800 ccm 
starkem Tee 




i 





getrunken 

m 

2 ” 

32601 






Summa 

1 

i—m 

107 , st 


Nr. II 

148 

23. II. 

49,4 

A. 36,5 

Seit 12 St. nüch¬ 

Kontroll- 

8 St. 

9498 1 



1911 

E. 36,2 

tern, aß 200 g 
Apfelbrei mit 

v ersuch 

1 








2 Saccharin¬ 





■ 

1 __ 




tabletten 





146 

17. II. 

49^ 

A. 36,0 
E. 36,0 

Aß in den 4 

I 

47. * 

6723 1 



1911 


ersten Stunden 







Puh 84 

67,5 g 








Resp. 20 

Aöparagin, ver¬ 

II 


67901 





teilt in 200 g 

4 „ 






dünnem 

Apfelkompott 

III 

2 » 

31781 






Summa 

i—m 

107 , st 

— 
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Ullr. (mit Alanin und Asparagin). 

des Ösophagus mit sekund&rer Stenosenbildung 15 cm unterhalb der 
Klinik vom 24. November 1910 bis 24. Februar 1911. 


10 


11 


1 CO* | 1 0, 

Bildung I Verbrauch 


12 

ßQ 


13 

CO, 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern- 

wert 


14 

0, 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern- 

wert. 


15 

N 

im Harn 
während 
des 

Versuchs 


16 


Bemerkungen 


+ Amino- 
(NH,-N-Werte 
im Urin) 


i 


56,02 1 
= 13,481 
stündl. 


64 1 

— 16,27 1 
stündl. 


0,876 


2,197 gN 0,0428 g 

in 815 ccm Amino-N. 

Urin 


66,71 1 
= 14,611 
stündl. 


74,31 
= 16,61 1 
stündl. 


0,886 



+ 5,6 1 
+ 8 % 


9,414 gN 


64,0 1 
= 13,501 
stündl. 


64,1 1 
= 16,03 1 
stündl. 


0,842 


+ 0,08 1 
= ±0 


27,9 1 
= 13,97 1 
stündl. 


33,8 1 
= 16,9 I 
stündl. 


0,827 


+ 0,94 1 

= + 3 °/o 


147,65 1 


172,2 1 


+ 6,05 
+ 4' 



+ 3,02 1 

= + 4 % 


+ 3,26 1 

+ 10 % 


11,9 

+ 7% 


! in 
1010 ccm 
Harn (da¬ 
von 2,475g 
Amino-N, 



In den nächsten 
l l /t Tagen 
(38 St.) 2135 ccm 
Urin mit 
11,368gN, da¬ 
von 0,6522 g 
Amino-N, 
0,216 g NH.-N, 
auch am 16. bis 
17. II. Amino-N 
mit 0,437 g N 
noch erhöbt 
(in 1920 ccm 
und bei 6,037 g 
Gesamt-N). 


99,83 1 
= 12,48 1 
stündl. 

116,2 1 
= 14,63 1 
stündl. 

0,859 




57,06 1 
= 12,69 1 
stündl. 

64,2 1 
= 14,27 1 
stündl. 

0,889 

+ 2% 

-2% 

3.518 g 
in 720 ccm 
Harn (da- 
von0.126g 

51,18 1 
= 12,79 1 
stündl. 

69 1 

= 14,75 1 
stündl. 

0,867 

+ 3% 

+ 2% 

Amino-N, 
0,1946 g 
NH,-N) 

24,71 1 
= 12,36 1 
stündl. 

29,2 1 
= 14,6 1 
stündl. 

0,847 

-1% 

± o 


132,95 1 

152,4 1 

i 

0,878 

+ 1,7 1 
= + 1,3 % 

— 0,21 
= ±o 



In den übrigen 
14 St. des Tages 
wurden noch 
8,287 g N, davon 
0,357 g Amino-N 
und 0,2257 g 
Ammoniak-N 
entleert in 
1200 ccm Urin. 
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Tabelle XI. Versuche bei Walt. 


14jähr. Lehrerssohn mit chronischer, fieberloser 


1 

2 

3 

i 4 

5 

6 

7 

8 

9 

Ver¬ 

such 

Ver- 

suchs- 

proto- 

koll 

Nr. 

Datum 

1 

Ge¬ 

wicht 

i 

Kör- 

per- 

tempe- 

ratur 

°C 

Zufuhr 

an 

Substanzen 

Versuchs¬ 

abschnitt 

1 

Versnchs- 

dauer 

Ventila¬ 

tions¬ 

größe 

Nr. I 

159 

19. VI. 
1911 

26,7 

T. 36,5° 
Puls-90 
Resp. 18 

Nüchternversuch 

Vor ver¬ 
such 

(Kontrolle) 

10 St 

119581 


“161“ 

23. VI. 

26,4 

T. 36,2 
Puls 108 
Resp. 16 

*/ 4 1 s. stark ver¬ 
dünnte NH 4 C1-Lösung mit 
einem N-Gebalt von 1.087 g 
N werden in 6 Portionen mit 
St. Pause getrunken. 

"i ' 

11 

i 

57. „ 

4 V, „ 

6516 1 

6910 I 






Summa 

1 

i—ii 

10 St. 

_ 

Nr. II 

163 i 

29. VI. 
j. 1911 

26,6 

T. 36,0° 
Puls 90 
Resp. 16 

Trank im Laufe der beiden 
ersten Versuchsstunden */ 4 1 
Tee, in dem 50 g Alanin u. 
5 Tabletten Saccharin gelöst 
waren. 

i 

ii 

: 

ca. 5'/, St. 

ca. 4 7* „ 

l 6665 1 

7525 1? 


; 


1 1 

I 

Summa 

I—II 

ca. 10 St. 

— 


Tabelle XII. Versuche an Som. 

20jähr. Schlosser mit hereditärer Lues und Gumma am Hinterkopf, Wassermann stark Vom 


Nr. I 

M 170 

14. X. 
1911 

50 

|T. 36,7-8 
Puls 72 
Resp. 20 

Seit 12 St. nüchtern 

Vor¬ 

versuch 

5% St. 

67281 

' M17T 

1 

1 

17. X. 
1911 

S 

49,3 

T.lWVFÜ 
Puls 84 
Resp. 19 

, In der ersten Versuchs¬ 
stunde wurden */ 4 1 
Bouillon mit 22 g Ü ge¬ 
trunken 

i 

ii 

6 - 

ca.37, „ 

67021 

49451 

Summa 

i —ii 

ca.9'/* St. 1 

— 

Nr. II 

M 172 

25. X. 

50 

T. 36,5-6 

In den ersten l l / 2 St. des 

i 

5«/, St. 

63631 



1911 


Puls 80 

Versuchs 3 / 4 1 Tee mit 








Resp. 16 

50 g Glykokoll langsam 









getrunken 

ii 

3*/* „ 

36531 






Summa ] 

i— ii 

97* n 

— 
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(mit Ammoniumchlorid und Alanin). 

Bronchitis und vereinzelten asthmatischen Anfällen. 


10 

1 CO, 
Bildung 

11 

1 o, 

Verbrauch 

12 

RQ 

j 

13 

CO* 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern¬ 

wert 

14 

0 , 

Steigerung 

gegenüber 

Nüchtern¬ 

wert 

15 

N im 
Urin 
während 
des Ver¬ 
suches | 

16 

Bemerkungen 

81,71 1 
= 8,17 1 
stfindl. 

85.3 1 
= 8,53 1 
stfindl. 

0,958 



2,226 g 

in 13 St. 


47,64 1 
= 8,661 
stfindl. 
38,53 1 
= 8,56 1 
stfindl. 

50.6 1 
= 9,20 1 

stfindl. 

43.7 1 
= 9,71 1 

stfindl. 

0,941 

0,894 

+ 6% 

+ 5% 

+ 8 % 

+ 14% 

7,31 g 

so ccm verd. ftH,-Lösung 
werden mit verd. HCl-Lösung 
gegen Phenolphtal. neutra¬ 
lisiert, dazu */« 1 Wasser, der 
Preüsaft von 4 Zitronen und 
6—7 Sacharintabletten. Das 
Ganze eiskalt. 

86,17 1 
= 8,62 1 

94,3 1 
= 9,43 1 

— 

+ 4,4 1 

1 = + 5,5% 

+ 9,0 1 
= + 10,6% 


51.25 1 
= 9,32 1 
stfindl. 
46.721? 

= 10,76 1? 
stfindl. 

58,9 1 

' = 10,71 1 
stfindl. 
55,01 ? 

= 12,91 1? 
stfindl. 

0,870 

0,831 

+ 14% 

+ 32 %? 

+ 11,99 1 

= + 26% 

+ 52 % ? 

1 

6,725 g 

' 

1 

Gasuhrablesung wahrschein¬ 
lich falsch. 

96,97 1? 

113,9 1? 

— 

-1- 15,261? ; + 28,6 1? 
= +19%? =+34,0%? 



(mit Harnstoff und Glykokoll). 

30. Sept. bis 23. Nov. 1911 und 10.—15. Jan. 1912 in Beobachtung und Behandlung der Klinik. 


66,83 1 I 
= 11,62 1 j 
stfindl. 

73,1 1 
= 12,72 1 
stfindl. 

0,914 

- 1 


1300 ccm 
mit 

2 f 592 g N 

• 

~ 69,41 l~ 
= 11,57 1 
stfindl. 

75.0 1 
= 12,50 1 
stfindl. 

0,925“ 

— 0 

- 2% 



41.31 1 
= 11,42 1 , 
stfindl. 

49,8 1 
= 13,77 1 
stfindl. 

0,830 

- 2% 

+ 8% 

1300 ccm 
mit 

9,491 g N 


110,72 1 

124,8 1 | 

— 

_ 10 

- 1 10 

+ 3,99 1 
= +3,2% 



76.59 1 
= 13,93 1 
stfindl. 

79,1 1 
= 14,38 1 
stfindl. 

0,968 

+ 21% 

+ 6.0 1 
= + 13% 

930 ccm 
mit 


46.33 1 
= 12,36 1 
stfindl. 

54,4 1 
= 14,51 1 
stfindl. 

0,852 

; + 7 % 

i 

+ 14% 

6,789 g f 
davon 
0,619 g 


122,92 1 

133,5 1 

— 

+ 15,4 1 
= +13% 

+ 15,8 1 

1 = + 14% 

Araino-N 

ln den übrigen »8 Stunden des 
Tages 1320 ccm Urin mit 8,636 g 
N, davon 0,323 g Amino-N. 
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Tabelle XIII. Versuche bei Som. (mit Phenyl- 


1 

2 

3 

4 

6 

6 

7 

8 

9 

Ver- 

Ver- 

8UCh8- 

proto- 


Ge- 

Körper- 

Zufuhr 

Versuchs- 

Versuchs- 

Ventila- 

Datum 

wicht 

tempe- 

an 

tions- 

such 

koll 



ratur 

Substanzen 

abschnitt 

dauer 

große 


Nr. 


kg 

°C 





Nr. IH 

M 174 

3. XL 

60,2 

T. 36,5 

Seit 12 St. 

Nüchtern- 

io»/* st. 

13094 1 



1911 

Puls 80 

nüchtern, 750 g 

Koutroll- 






Resp. 16 dünnen Apfelbrei 

versuch 








mit 10 Sacharin- 









tabl. gegessen 





M 173 

31. X. 

51,4 

T. 36,8—6 Aß in den beiden 

i 

ft 7* n 

6705 1 



1911 


Puls 92 

ersten Versuchs- 







Resp. 15 

stunden 450 g 
mit Sacharin ge¬ 
süßtes Apfelkom- 

ii 

4 7* n 

5575 1 






pott, darin 28 g 









Phenylalanin 









Snmma 

i-ii 

10 St. 

— 

Nr. IV 

M 175 

8. XI. 

51,5 

T. 36,4 

Bekam 47,1 g 

i 

6 St. 

6468 1 



1911 

Puls 88 
Resp. 17 

Asparagin, ver¬ 
teilt in 400 g 









zuckerfreiem 









Apfelkompott, 
in 8 Portionen 

ii 

4 „ 

5455 1 






% st. gegessen 









Summa 

i-n 

1 10 St. 

j 

1 _ 

Nr. V 

i i 

M 177 

14. XL 

52,6 

T. 36,5 

In 4 Portionen 

i 

5 7* St. 

6060 1 



1911 


Puls 72 

7* stttndl. '/* 1 



1 




Resp. 15 

Bouillon mit 

42 g Acetamid 




i 

1 

! 

1 

1 

1 



genommen 

ii 

; 4 „ 

6926 1 






Summa 

1 

i —ii ! 

1 9 7t St. 

— 

Nr. VI 

M 179 

20. XI. 

52,1 

T. 36.7 

in 5 Portionen 

: i 

ft 7* St. 

6471 1 



1911 

Puls 72 

750ccm Zitronen* 







Resp. 17 

limonade (mit j 
Sacharin ge¬ 

ii 


64061 






süßt) getrunken, 
darin 12 g NH 4 C1 

4 7* n 








gelöst 






i 



Summa 

i— ii 

10 7* St. 

— 
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alanin, Asparagin, Acetamid. Ammoniumchlorid). 


10 

11 

12 

13 

14 

lö 

16 




co 4 

0, 

N 


1 CO, 

1 0, 


Steigerung 

Steigerung 

im Harn 


RQ 

gegenüber 

gegenüber 

während 

Bemerkungen 

Bildung 

\ erbrauch 

Nüchtern- i 

Nüchtern- 

des 





wert 

wert 

Versuchs 


127,85 1 

135,21 

0,946 

_ 


920 ccm 


= 12,18 1 

= 12,87 1 



Urin mit , 


stttndl. 

stttndl. 




3,203 g N 

1 


80,981 

83,31 

0,972 

+ 17% 

+ 9,29 1 

670 ccm 


= 14,08 1 

= 14,48 1 



= +13% 

Urin mit 


stündl. 

stündl. 




4,345 g N, 


53,54 1 
= 12.6 1 

56,61 
= 13,31 1 

0,946 

+ 3 V/o 

+ 3% 

davon 

0.61 g 

NH„- + 

In den übrigen 

38 St. des Tages 
1370 ccm Urin mit 

stündl. 

stttndl. 




4,<>93 g N, davon 


1 



Amino-N 

0,810 k NHj- + 
Aniinn-N Am 


134,52 1 
= 13,45 1 

139.9 1 
= 13,99 1 

— 

4- 12,72 1 
= +10% | 

+ 11,2 1 

= + 9 % 


i.—a. XI. 0,57 e 
Amino- + NH,-N. 

78,02 1 

86,0 1 

0,907 

+ 7% 

+ H% 

950 ccm 

In den übrigen 

= 13,0 1 

= 14,33 1 

Urin mit 

38 St. des Tages 

stttndl. 

stündl. 




6,272 g N, 

550 ccm Urin 






davon 

mit 6,177 g N, 

49,961 

58,91 

0,848 

4* 3 °/ 0 

+ 14% 

0,366 g 

davon 0,289 g 

= 12,59 1 

= 14.751 


NH.-N + 

NH 3 -N + 

stttndl. 

stttndl. 




Amino-N 

Amino-N. 

127,98 1 

144,9 1 

i 0,883 

1 

+ 6,81 

+ 16,2 1 



| = + ö% 

= + 13% 



78,47 1 

86,61 

0,906 

+ 17% 

+ 22% 

1800 ccm 

Trank ferner 

= 14,27 1 

= 15,74 1 

Urin mit 

noch V 4 1 Zitro¬ 

stttndl. 

stttndl. 




[5,054 g N, 

nenlimonade 





davon 

(mit Sacharin 

46,681 

53,4 1 

0,875 

-4% 

+ 4% 

0,378 g 

gesüßt). In den 

= 11,67 1 

= 13,34 1 

NH,-N + 

folgenden 

stttndl. 

stttndl. 




Amino-N 

38 St. 600 ccm 
Urin mit 4,762 g 
N, davon 0,273 g 

125,15 1 

140,01 

0,894 

+ 9,45 1 

1 +17,7 1 


= + 8% 

1_ 

= + 14 % 


NHj-N -f- 
Amino-N. 

75,211 

84,21 

0,894 

+ 8% 

1 +14% 

2170 ccm 


= 13,99 1 

= 14,64 1 


Urin 


stttndl. 

stttndl. 




mit 

4,5(59 g N 


59,061 

72,1 1 

0,819 

+ 2 % 

+ 18% 


= 12,44 1 

= 15,18 1 





stttndl. 

stttndl. 






134,331 

156,3 

* 

_ 

+ 6,21 

+ 21,1 1 




= -f- 5 °/ 0 

! = + 16 % 




4* 
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Aus der pädiatrischen Klinik Bern. 

Direktor: Prof. Dr. Stooß. 

Über Lymphogrannlomatose, Lymphosarkomatose 
and ihre Beziehung zur Leukämie. 

Von 

Dr. £. Glanzmann, 

I. Assistenten der Klinik. 

Im folgenden möchte ich mit gütiger Erlaubnis von Herrn 
Prof. Stooß über 2 Fälle berichten, welche in mehrfacher Hin¬ 
sicht ein großes hämatologisch-klinisches und pathologisch-anato¬ 
misches Interesse darbieten. 

I. 

Bei dem ersten Fall handelt eB Bich um einen 8 1 / a Jahre alten 
Knaben Arthur B., welcher am 4. April 1914 wegen zunehmender 
schmerzhafter Schwellung der Halsdrüsen aus einer Erziehungsanstalt ins 
Jennerspital gebracht wurde. Er hatte schon im Herbst 1913 über 
Schmerzen am Halse geklagt, ohne daß in der Anstalt äußerlich etwas 
Auffälliges bemerkt wurde. Erst allmählich wurde eine deutliche 
Schwellung sichtbar und fühlbar, welche durch die üblichen therapeu¬ 
tischen Maßnahmen sich nicht beeinflussen ließ. Vater und Mutter des 
Knaben sind im Irrenhaus. Mutter soll tuberkulös sein; ein jüngerer 
Bruder starb angeblich an einer akuten Tuberkulose. 

Status von 18. April 1914. Der kräftig entwickelte Knabe 
hat eine starke Schwellung in der rechten seitlichen Halsgegend. Das 
Niveau der Wange geht direkt in diese Schwellung über. Eine ähnliche, 
aber nicht so große Schwellung findet sich links. Betastung ist auf¬ 
fallend schmerzhaft. Man fühlt, daß die Schwellung aus einzelnen 
Knoten sich zusammensetzt, die sich jedoch nicht deutlich und scharf 
voneinander abgrenzen lassen. Das Gewebe über denselben ist leicht 
ödematös und zeigt Pseudofluktuation. Über der obern Thoraxpartie ein 
deutliches Venennetz und leichte Dämpfung. 

An den übrigen Drüsenstationen, welche der Palpation zugänglich 
sind, finden sich nur unbedeutende Drüschen. Klinisch können ver¬ 
größerte Bronchialdrüsen (eigne d’Espine) nicht nachgewiesen werden 
und auch röntgenologisch nicht. 

Die Milz ist nicht palpabel, perkussorisch etwas vergrößert. 

Bei der Inspektion des Nasenrachenraumes sieht man eine leichte 
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Vorwölbung der linken Rachenwand, ähnlich wie bei einem Retropharyn- 
gealabsceß. Der Nasenrachenraum erscheint durch eine hypertrophische 
Tonsilla tertia verlegt. Kleine Polypen wurden mit der Schlinge von 
der Nase aus abgetragen. Gaumenmandeln nicht vergrößert. Der 
Knabe atmet immer durch den Mund und schnarcht. 

An den inneren Organen läßt sich außer einer deutlichen Herz- 
hypertropbie ohne Vitium ein pathologischer Befund nicht erheben. 

Urin: Starkes weißes Uratsediment; kein Eiweiß, kein Urobilin 
oder Urobilinogen. Diazoreaktion negativ. 

Diagnose: chronische Lymphomata colli. 

Die zweimal angestellte Pirquet* und die wiederholte Mantonxreaktion 
(V 10000 Alt-Tuberkulin Koch intra dermo) ergeben ein negatives Resultat. 
Damit ist eine Drüsentnberkulose so gut wie ausgeschlossen. 

Die Wassermann’sche Reaktion zeigte ein negatives Resultat. 
Auch Lues fällt somit außer den Bereich der Wahrscheinlichkeit. 

Es können noch leukämische oder pseudoleukämische Lymphome 
sein. Um dies zu entscheiden, wird eine Blutuntersuchung vor¬ 
genommen. Sie ergibt eine Leukocytose von 12 000 vorwiegend neutro¬ 
philen Polynucleären mit einem geringen Prozentsatz Meta- und Myelocyten. 
Die Zahl der Eosinophilen ist normal. Die Mastzellensind etwas ver¬ 
mehrt; die Lymphocyten auf 9,5°/ 0 reduziert; die großen Mono normal. 

£s handelt sich somit nm ein psendoleukämisches 
Syndrom. Das führende Symptom ist eine auffallende Lympho- 
p e n i e. 

Das P i n k u s’sche Zeichen (absolute und relative Lymphocytose) 
ist also negativ, was gegen eine pseudo-leukämische Lymphadenose 
spricht. 

Die Lymphopenie läßt darauf schließen, daß außer den Hals* 
drüsen mit großer Wahrscheinlichkeit auch andere Drüsen be¬ 
fallen sind, obschon sich dies dem klinischen Nachweis entzieht. 
Auch erinnert der gleichzeitige Beginn der Schwellungen an 
beiden Seiten des Halses an das Verhalten bei Systemaffektionen. 

Es kommen in Betracht: Granulomatose und Lymphosarko¬ 
matose. Der Blutbefund kann für beide in gleicher Weise ver¬ 
wertet werden. 

Granulomatosen haben häufig positive Diazoreaktion; hier ist 
sie negativ. 

Gleichwohl stellen wir auf Grund der entzündlichen Erschei¬ 
nungen an den Tumoren und den Fieberregungen (remittierendes 
Fieber von 37 — 38,5°) die Diagnose: Lymphogranuloma¬ 
tose. 

Eine Bestätigung der Diagnose erwarteten wir von der mikro¬ 
skopischen Untersuchung einer Probeexzision, da diese in der Regel 
allein sie sicher zu begründen vermag. 
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14. Jupi 1914. Operation in Äthernarkose (Dr. Matti). 

Die Drüsenkapseln sind hochgradig mit der Umgebung verwachsen. 
Infiltration und Odem des periglandulären Bindegewebes, so daß die 
Drüsen aus einem speckigen Gewebe ausgeschält werden müssen. Einzelne 
Drüsen wurden bei der Präparation eröffnet, es quillt weiches, markiges 
wenig transparentes Gewebe hervor. Keine Spur von VerkäsuDg. 

Die mikroskopische Untersuchung durch das pathologische 
Institut (Prof. Wegelin) ergibt .folgenden überraschenden Befund: 

In den Lymphdrüsentumoren sind da und dort noch Reste des 
lymphadenoiden Gewebes in Form von Follikeln und Keimzentren erhalten; 
das eigentliche Tumorgewebe besteht aus ziemlich großen, dicht anein¬ 
andergefügten polyedriscben Zellen, deren Kerne sehr hell, bläschen¬ 
förmig und mit einem oder zwei acidophilen Kernkörperchen versehen 
sind. Diese Zellen bilden an vielen Stellen breite netzförmig verbundene 
Zellstränge, welche in den Lymphbahnen der Lymphdrüse liegen und 
durch bindegewebigen Septen mit Lyraphocyten voneinander getrennt sind. 
Die Abgrenzung der Zellstränge gegen das Stroma ist oft sehr scharf, so 
daß ein Bild entsteht, das mit einem Carcinom die größte Ähnlichkeit hat. 

Die Untersuchung auf Tuberkelbazillen und Much’sche Granula 
ergab ein negatives Resultat; die geimpften Meerschweinchen blieben 
gesund, die Obduktion ergab keine tuberkulösen Veränderungen. 

Diagnose: Endotheliom der Lymphdrüsen. 

Nach der Operation zeigte die linke Seite, die man unberührt ließ, 
ein auffallend rasches Wachstum. Der Knabe hatte andauernd remit¬ 
tierendes leichtes Fieber von 37 — 38,5 am Abend. Die früher negative 
Diazoreaktion wurde positiv. Der Pat. magerte zusehends ab. Röntgen¬ 
bestrahlungen und Elarson intern waren ohne Erfolg. Der Knabe klagte 
oft über Schmerzen in der Lebergegend. Es bildete sich eine deutliche 
Leberschwellung aus. Die Milz dagegen wurde nie palpabel. 

In den letzten Wochen war der linksseitige Tumor enorm ge¬ 
wachsen, die Haut darüber stark gespannt. Sie zeigte ein großes Netz 
von Venektasien. Die Atmung wurde mehr und mehr behindert durch 
Tumormassen im Nasenrachenraum, die zu einem längsverlaufenden 
Dekubitalgeschwür auf dem Zungenrücken führten. Schließlich trat 
Coma ein und eine hypostatische Pneumonie führte zum Exitus am 
23. Juli 1914. 

Sehr interessant gestaltete sich der weitere Blutbefund. Der Hämo¬ 
globingehalt sank nur mäßig von 65 auf 50/80 Sahli; ganz parallel damit 
fielen die Erythrocytenwerte. Im roten Blutbild konnte außer einer 
Oligochromämie ein pathologischer Befund nicht erhoben werden (keine 
Polychromasie, keine Erythroblasten). Dagegen wuchs die Leukocyten- 
zahl enorm — 183 000. Dementsprechend blieb die salszsaure Hämatin¬ 
lösung ganz trüb. Das Blut gab starke Oxydasereaktion mit Guajaktinktur 


und Phenolphthalein und 

Indophenolblausynthese. 


Blutbefunde 

18. 4. 14 15. 6. 14 

9. 7. 14 

Hämoglobin 
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50 
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4 8 M, — 

3,6 M. 

Weiße 

12000 19 000 

183000 

Digitized by (jOOglC 

Original from 

UINIVERSITY OF CALIFORNIA 



Über Lymphogranulomatose, Lymphosarkomatose usw. 


55 


Blutbefunde 

18. 4. 14 

15. 6. 14 

9. 7. 14 

Myelocyten 

0,5 

2,0 

2,6 

Metamyelocyten 

2,0 

8,5 

6,3 

Neutrophile P. 

80,0 

47,0 

51,0 

Eosinophile 

4,0 

30,0 

33,6 

Mastzellen 

1,0 

0 

0 

Lymphocyten 

9,5 

8,0 

4,6 

gr. Mono- und 

| 3,5 

4,5 

1,6 

Ubergangsformen 


Vor allem waren die Polynncleären vermehrt. Besonders auffallend 
war die rasche Zunahme der eosinophilen Zellen bis auf 30—33,6 °/ 0 . 
Demgegenüber zeigten die Lympbocyten eine progressive Abnahme 
bis 4,6 °/ 0 . 

Pathologisch-anatomische Untersuchung. 

a) Sektionsbefund: Frl. Dr. Getzowa, I. Assistent am 
patholog. Institut. Auf der linken Halsseite ein unter dem Ohrläppchen 
beginnender, ‘bis an die Clavicula reichender fester, unverschieblicher 
Tumor, der vorn in der Mitte des linken Kiefers beginnt und hinten in 
der Nähe der Medianlinie endet. In der Nabe der rechtsseitigen Opera¬ 
tionswunde einige Drüsen. Die 17 cm lange, 13 cm breite und 7 cm 
dicke Tumormasse läßt sich von der Haut gut abpräparieren; sie erstreckt 
sich nach unten unter der Clavicula durch bis zur ersten Kippe, nach 
oben bis unter den Unterkiefer; kranialwärts sendet sie einen retro¬ 
pharyngealen Fortsatz bis an die Schädelbasis. Der Tumor ist dicht 
an die Wirbelsäule angepreßt, durchsetzt die Halsmuskulatur, schiebt 
sich zwischen die transversalen Fortsätze und umklammert die Wirbel¬ 
säule bis zu den Processus spinosi, von ihnen aber noch durch lockeres 
Gewebe getrennt. Der Knochen ist nirgends arrodiert. Die rechts¬ 
seitigen Drüsen bilden ein kleines Paket: 7 cm lang, 4 breit, 4 dick. 
Der rechtsseitige und linksseitige Tumor berühren sich hinten 3 cm 
dick, den Pharynx umklammernd. Der retropharyngeale Fortsatz ver¬ 
ursachte offenbar das lange Dekubitalgeschwür der Zunge und ein ähn¬ 
liches am oberen Ende des Aryknorpels. Carotiden und Jugulares auf 
beiden Seiten frei, nirgends thrombosiert. Trachea 4 cm unterhalb der 
Stimmbänder leicht eingeknickt. 

Auf dem Querschnitt besteht die Tumormasse aus gut abgrenz- 
baren Knoten von 1—4 cm Durchmesser. Gewebe graugelb, stark vor¬ 
quellend. Trüber gelber Saft läßt sich abstreifen. 

Bronchial- und Trachealdrüsen klein. In der Umgebung der Leber¬ 
pforte mehrere stark vergrößerte Drüsen (die größte 5 cm lang), auf der 
Schnittfläche von gleichem Bau wie der Halstumor. Fast sämtliche 
Mesenterial und Ketroperitonealdrüsen leicht vergrößert, auf der Schnitt¬ 
fläche von gleichem Bau wie der Halstumor. 

Leber vergrößert. Centra eingesunken, meist konfluierend, Peri¬ 
pherie graugelblich. Transparenz herabgesetzt. Unter der Serosa einige 
1—3 mm große runde Knötchen von graugelber Farbe und weicher 
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Konsistenz, so daß sich stellenweise reichlich breiiger Saft abstreifen 
läßt (Lebermetastasen). 

Milz aufs Doppelte vergrößert, steht 3 cm über dem Rippenbogen 
und war deshalb nicht za palpieren. Pnlpa leicht vorquellend. Farbe 
rötlich*gräu. Trabekel deutlich, Follikel eher klein, mäßig zahlreich. Im 
Gewebe mehrere intensiv rote Herde. Brüchigkeit normal. 

Knochenmark des Femur graurot. 

Auf der Höhe des 9. Brustwirbels findet sich eine ovale Verdickung 
von weicher Konsistenz, 15:4cm; eine ähnliche kleinere Anschwellung 
über dem zweiten Lendenwirbel; beide subperiostal. Auf der Schnitt¬ 
fläche erweichte schmutzig graugelbe Masse. Wirbelknochen fühlt sich 
rauh an (Wirbelmetastasen). 

Herz hypertrophisch, besonders nach rechts verbreitert. In beiden 
Unterlappen der Lungen hypostatische Pneumonie. Lymphatische Apparate 
des Darmes nicht vergrößert. 

Gehirn: Hydrocephalus internus geringen Grades. 

b) Mikroskopisch er Befund (Pathol. Institut Prof. Wegelin) : 
In den kleinen Drüsen (5—10 mm) ist der Bau des Tumors in 
seinen Anfangsstadien sehr übersichtlich. Der Bau einer Lymphdrüse 
ist zum Teil gut erhalten. Man erkennt die erweiterten Intermediär- 
und Randsinus; dieselben sind von Zellen angefüllt. Ungefahr die Hälfte 
stellen Leukocyten vor, die andere Hälfte besteht aus ziemlich großen, 
locker liegenden, länglichen und polygonalen Zellen mit einem ziemlich 
großen, sehr hellen bläschenförmigen Kern, der ein eosinrotes Kern- 
körpereben enthält. Diese Zellen schließen nicht selten 2—10 Leuko¬ 
cyten ein. Das Bild ist einem Sinuskatarrh ähnlich: Im übrigen Teil 
dieser kleinen Dröschen werden die Zellstränge sehr klein und schwinden 
schließlich ganz. Hier findet sich nur Tumorgewebe. Bei van Gieson 
läßt sich ein engmaschiges Reticulura erkennen, das Tumorzellen und 
Leukocyten einschließt. Neben dem Reticulum finden sich auch dickere 
längliche Stränge aus lockeren Fibrillen gebildet. 

In den größeren Drüsen ist das lymphatische Gewebe nur hier 
und da als schmale Follikularstränge erkennbar. Die Tumorzellen ordnen 
sich nicht selten in Strängen, einem Carcinom ähnlich. In einer Drüse 
ist der Bau einem alveolären Sarkom ähnlich. 

In den ziemlich großen bindegewebigen Alveolen lockerliegende 
Tumorzellen; hier spärliche Leukocyten, keine Phagocytose. 

Die Phagocytose ist im allgemeinen spärlicher in den großen Drüsen, 
besonders an Stellen, wo reichlich Nekrosen sich finden. Im Tumor 
häufig auffallend viele eosinophile Leukocyten. 

Lebermetastasen: Auch hier ein feines Reticulum (v an G ies on) 
mit Tumorzellen, neutrophilen und eosinophilen Leukocyten. Die kleinsten 
Knoten liegen in den Glisson’schen Scheiden. Zweimal wurden 
Tumormassen in einer Vene gefunden. In den Kapillaren reichlich 
neutro- und eosinophile Leukocyten. 

Knochenmetastasen: Der Kern der Spongiosabälkchen unver¬ 
ändert. An Stelle des Knochenmarks stellenweise die Markräume aus¬ 
füllend das Tumorgewebe. An den Bälkchen keine Resorptionserschei- 
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nnngen. Ein auffallendes Bild an einer Stelle: nentro- und eosinophile 
Lenkocytenstränge wechseln mit Tnmorzellensträngen ab. In den Tamor- 
zellen hier nicht selten eingeschlossene neutrophile Leukocyten. 

Knochenmark: Ausstrich (Färbung nach Pappenheim): Das 
ganze Gesichtsfeld ist erfüllt von Zellen mit neutrophilen und eosino¬ 
philen Granula. Eosinophile Myelocyten sind besonders reichlich. Erythro- 
cyten und Erythroblasten erscheinen durch die granulierten Elemente 
fast ganz verdrängt. Daneben Myelocyten Myeloblasten, Beizungsformen 
nnd Knochenmarksriesenzellen. Oxydasereaktion stark positiv (Indo¬ 
phenolblau). 

Histologisch: sehr zahlreiche eosinophile Myelocyten. Viele 
Megakaryocyten. Nur vereinzelte Fettzellen. 

Milz (Ausstrich, gefärbt nach Pappenheim): Auffallend viele granu¬ 
lierte myeloische Elemente, besonders eosinophile Myelocyten wie im 
Knochenmark. Lymphocyten treten ganz zurück. 

Wir hatten klinisch die Diagnose Lymphogranuloma¬ 
tose auf Grand folgender Symptome gestellt. 

1. Weiche Lymphdrüsenschwellung an beiden Seiten des Halses 
mit deutlich entzündlichem Charakter (Schmerzhaftigkeit, peri- 
adenitisches Ödem), jedoch ohne Spur eiuer eiterigen Einschmel¬ 
zung, mit relativ raschem, unaufhaltsamem Wachstum. Eiue Er¬ 
krankung der intrathorakalen und abdominalen Drüsen ließ sich 
nicht nachweiscn. Die übrigen äußerlich zugänglichen Drüsen 
waren klein. Tuberkulose und Syphilis konnten ausgeschlossen 
werden. 

2. Milz war perkussorisch vergrößert, aber nicht palpabel 
aus anatomischen Gründen. Ein großer Teil der Granulomfälle 
verläuft mit Milztumor. 

3. Fieber: es war hier kontinuierlich remittierend, nicht 
intermittierend. Der Befund des sog. chronischen Rückfallfiebers, 
der für Granulom geradezu charakteristisch ist, lag somit nicht 
vor. Doch verlaufen viele sichere Lymphogranulomatosen nach 
dem Fiebertypus unseres Falles. 

4. Diazoreaktion wurde in etwas späteren Stadien positiv wie 
bei Lymphogranulomatose häufig, bei Lymphosarkomatose selten. 

5. Eine erhebliche diagnostische Bedeutung kommt dem Blut¬ 
bild zu und auch in unserem Fall hat die hämatologische Unter¬ 
suchung sehr wertvolle Dienste für die Beurteilung geleistet. 

Bunting, Steiger u. a. unterscheiden den Blutbefund nach 
verschiedenen Stadien. 

Im ersten Stadium (Dauer 1 Jahr und weniger) normale 
Leukocytenzahl oder Leukopenie mit relativer Lymphocytose. 
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Im zweiten Stadium wie in unserem ziemlich akut verlaufenden 
Fall eine deutliche Leukocytose durch Vermehrung der neutro¬ 
philen Polynucleären von 72—90% und wechselnde Vermehrung 
der Eosinophilen. Bunting erwähnt einen Fall mit 68% Eosino¬ 
philen, unser Fall hatte 33,6%. Die Mastzellen zeigen, wie in 
unserem Fall, zuerst eine leichte Zunahme, später verschwinden sie. 

Bunting erwähnt auch eine Vermehrung der Übergangs¬ 
formen. Diese ist in unserem Fall nicht vorhanden; in den späteren 
Stadien beobachteten wir im Gegenteil deutliche Abnahme. 

Typisch ist die progressive Abnahme der Lymphocyten bis zu 
einer Lympliopenie von 4,6% in unserem Fall. 

Die von Bunting u. a. beschriebene Vermehrung der Blut¬ 
plättchen war auch in unserem Fall nachzuweisen, wenn sie auch 
auffallenderweise nicht besonders hohe Grade erreichte. 

Was unserem Fall aber ein ganz eigenartiges Gepräge gibt, 
das ist die gewaltige Steigerung der absoluten Werte dieses Blut¬ 
bildes, welche durchaus an eine myeloide Leukämie erinnert. Den 
bisher meist beobachteten Leukocytosen von 10 —50000 steht hier 
eine solche von 183000 gegenüber. Auch der Wert der Eosino¬ 
philen ist ungewöhnlich hoch mit 33,6% und erinnert an die starke 
Vermehrung der Eosinophilen, wie wir sie in manchen Fällen 
myeloischer Leukämie finden. 

Die Myelocyten und Metamyelocyten erreichten allerdings 
nicht Werte, die für eine Leukämie beweisend wären. Immerhin 
handelte es sich um einen ungewöhnlichen submyelämischen Be¬ 
fund bei einer ziemlich akut verlaufenden Lymphogranulomatose 
(Dauer 8—9 Monate). 

Pathologisch-anatomisch entsprach dem klinischen Bild 
eine ausgedehnte Erkrankung der Halslymphdrüseu, der 
Mesenterial-und Retroperitonealdrüsen, der Drüsen 
der Leberpforte. Auf dem Querschnitt gut abgrenzbare homo¬ 
gene graugelbe Knoten, etwas vorquellend, stellenweise erweicht, 
aber ohne eiterige Einschmelzung. Die Erkrankung der abdomi¬ 
nalen Drüsen, insbesondere die der Drüsen an der Leberpforte 
wurde beim Lymphogranulom häufig beobachtet. Das makrosko¬ 
pische Bild erinnert durchaus an Lymphogranulom. 

Die Milz entging zufolge ihrer abnormen Lagerung der Pal¬ 
pation; sie war aufs doppelte vergrößert, bot aber nicht das für 
Lymphogranulomatose pathognomonisehe Bild der Bauernwurst 
oder Porphyrmilz: verschieden große, eckige oder runde grau¬ 
weiße prominierende Einlagerungen, die beim Vergleich mit der 
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Bauernwurst den Speckbeimengungen entsprechen. Auf diese Milz¬ 
veränderung legt ein so guter Kenner der Lymphogranulomatose 
wie Frankel das Hauptgewicht für die Diagnose am Leichen¬ 
tisch. Dieses Symptom läßt uns hier im Stich. 

Auch die Wirbelmetastasen, wie sie unser Fall zeigt, wurden 
bei Lymphogranulomatose häufig beobachtet, sogar mit Einwuchern 
in die Inter vertebrallöcher und in die Dura und dadurch klinische 
Symptome wie einfache und spastische Paraplegien verursachend 
(Fränkel). Hier waren die Wirbelmetastasen symptomlos. 

An dieser Stelle zeigte der Tumor agressives Wachstum. 
Ebenso wurde eine Durch Wucherung der Halsmuskulatur schon 
makroskopisch festgestellt. 

Ähnliches Verhalten wurde aber auch schon bei der Lympho¬ 
granulomatose beobachtet, was viele Forscher veranlaßte, die 
Affektion als eine geschwulstartige aufzufassen und sie den 
Lymphosarkomen zuzurechnen. Wenn man je in Versuchung kam, 
einen eigentlichen Tumor anzunehmen, so war es in unserem Fall. 

Nicht nur in den Wirbeln, sondern auch in der Leber beob¬ 
achteten wir Metastasen; letztere sind bei dem Befund von 
Tumormassen in Venen als echte hämatogene aufzufassen- im 
Gegensatz zu Fränkel, Steiger u. a., die bei der Lympho¬ 
granulomatose beobachtete Metastasen in anderen Organen als 
koordinierte, autochthone entzündliche Wucherungen ansehen, die 
sich in dem lymphatisch präformierten Gewebe der betreffenden 
Organe entwickeln. 

Mikroskopisch ist nach Sternberg für Lymphogranulomatose 
charakteristisch ein durch die Mannigfaltigkeit der Zellformen 
ausgezeichnetes Granulationsgewebe: kleine und große Lympho- 
cyten, große Epitheloidzellen und eigenartige Riesenzellen, 
viele eosinophile und wechselnd reichliche Plasmazellen. 

In unserem Fall bestand der Tumor in den früheren Stadien 
wesentlich aus jenen eigentümlichen Zellen, welche am Bau der 
infektiösen Granulationstumoren, besonders auch des Tuberkels 
und Syphiloms einen sehr wichtigen Anteil haben: den endo- oder 
epitheloiden Zellen, während das außerordentlich polymorphe Bild, 
das man sonst bei Lymphogranulomatose findet, nicht vorhanden 
war. Die Lymphocyten wurden von den Endothelsträngen ver¬ 
drängt und erdrückt In den späteren Stadien wurde das Bild 
mannigfaltiger durch die starke Infiltration mit Granulocyten, be¬ 
sonders eosinophilen Zellen. Auch Plasmazellen habe ich vereinzelt 
gefunden. Stellenweise wechseln Tumor- und Leukocytenstränge 
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miteinander ab. Dieses Gewebe erinnert im großen und ganzen 
durchaus an die Verhältnisse beim Lymphogranulom. 

Es ist hier noch der Ort, die Beziehungen zu einer anderen 
„Endotheliomatose“ zu erörtern: der Gaucher’schen 
Megalosplenie. Bei dieser meist familiär auftretenden, das 
weibliche Geschlecht bevorzugenden Erkrankung, findet man ähn¬ 
liche große endotheloide Zellen, oft mit hellem, hyalinem Proto¬ 
plasma, besonders in der vergrößerten Milz, aber auch mehr weniger 
generalisiert in den Lymphdrtisen und der Leber. Doch steht hier 
im Gegensatz zu unserem Fall, bei dem die Milz gar nicht be¬ 
teiligt war, die Veränderung der Milz im Vordergrund. Das Bild 
der gewöhnlich sehr stark vergrößerten Milz kann oft an die 
Porphyrmilz erinnern durch Einlagerung von rundlichen gelbweißen 
Flecken und Knoten. Es handelt sich, wenn diese Ausdrucksweise 
erlaubt ist, um eine lienale, in unserem Fall um eine lympha¬ 
tische „Endotheliomatose“. 

Nun hat Sahli bei der Gaucher’schen Megalosplenie darauf 
hingewiesen, daß seiner Ansicht nach die meisten Fälle nichts 
anderes sind als eigenartige Lymphogranulamatosen. Wir 
sind daher wohl berechtigt, auch von diesem Gesichtspunkt aus, 
unseren Fall dieser Gruppe zuzureclinen. 

Das pathologisch-anatomische Interesse des Falles liegt be¬ 
sonders darin, daß hie;r eine offenbar infektiös-entzündliche 
Granulationsgeschwulst stellenweise infiltrativ 
heterotopes Wachstum mit echter Metastasenbildung 
zeigt. 

Daß es sich nämlich bei der Lymphogranulamatose um infek¬ 
tiöse Prozesse handelt, davon ist die Mehrzahl aller Pathologen 
und Kliniker überzeugt. Sternberg, dem wir die grundlegenden 
Arbeiten verdanken, faßte ursprünglich die Lymphogranulomatose 
als eine „eigenartige Form der Tuberkulose“ auf. Spätere Unter¬ 
suchungen zeigten jedoch, daß es sich mehr um eine Kombination 
mit Tuberkulose handelte, während das Lymphogranulom als eine 
nosologische Einheit aufzufassen ist. Die auf Tierversuche (Kaninchen¬ 
impfungen) gestützten Annahmen, daß es sich um Infektionen mit 
dem Typus bovinus des Tuberkelbacillus handelt (Sticker u. 
Löwenstein, Steiger), müssen mit Skepsis beurteilt werden. 
Sehr beachtenswert sind die Untersuchungen von Fränkel-Much, 
welche in 16 von 17 reinen, nicht mit Tuberkulose kombinierten Fällen 
ein antiforminfestes und grambeständiges, aber nicht säurefestes Stäb¬ 
chen, resp. entsprechend gröbere oder feinere Granula fanden. Diese 
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Mikroorganismen sind als nicht identisch mit dem Koch’schen 
Bacillus zu betrachten, wenn sie ihm auch nahe stehen. 

Unser Fall verhielt sich insofern eigenartig, als der Nachweis 
eines Infektionserregers weder direkt noch durch den Tierversuch 
gelang. Der Ausfall der Tuberkulinreaktionen spricht nach den 
Erfahrungen unserer Klinik entschieden gegen eine tuberkulöse 
Ätiologie. In der Tat fehlten auch sicher tuberkulöse Verände¬ 
rungen vollkommen. 

Nicht nur der Blut-, sondern auch der Organbefund mit mye¬ 
loischer Wucherung im Knochenmark, in der Milz, dem Reichtum 
der Lymphdrüsen an neutro- und eosinophilen Granulocyten lassen 
die Frage nach einer myeloiden Leukämie aufwerfen. 

Man könnte sich vorstellen, daß die endotheloiden Zellen 
Stammformen des myeloischen Systems darstellen könnten. Be¬ 
weise dafür lassen sich aber aus dem histologischen Bild nirgends 
ableiten, und diese Annahme muß daher gänzlich fallen gelassen 
werden. 

Ferner ist hier die Auffassung Ziegler’s von den Organ- 
korrelationen zu erwähnen. Wir haben einen stellenweise malignen 
Granulationstumor, der das lymphatische Gewebe ausgedehnt zer¬ 
stört. Nun wuchert das myeloische Gewebe unbeschränkt. Doch 
ist der Mechanismus, der hier im Spiele ist, nicht recht verständlich. 
Zudem handelt es sich hier mehr um eine Kolonisation, bzw. Infil¬ 
tration von myeloischen Elementen aus dem Blut in den Drüsen 
und nicht um eine eigentliche Metaplasie. 

Am nächsten liegt die Annahme, daß dem Blutbefund eine 
wesentlich symptomatische Bedeutung zukommt. Die Eosino¬ 
philie der späteren Stadien ist vielleicht durch nekrobiotische 
Veränderungen in den Tumoren bedingt. Die Noxe, die den 
Granulationstumor erzeugt, bewirkt nach Analogie des Virus der 
meisten Infektionskrankheiten einen starken Reiz auf die hämo- 
poetischen Organe, welcher zu einer massenhaften Ausschwemmung 
zum Teil unreifer Elemente ins Blut und zu einer lokalen In¬ 
filtration in den befallenen Organen führt. Der Übergang in 
sekundäre Leukämie muß aber als ein fließender betrachtet werden. 

II. 

Am 1. Juni 1914 wurde ins Jennerspital in Bern ein 5 1 2 Jahre 
alter Knabe aufgenommen, der leider bald nach dem Spitaleintritt ver¬ 
schied, so daß eine exakte klinische Diagnose nicht gestellt werden und 
das Blut erst post mortem untersucht werden konnte. 
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Der Knabe Willy W. war rechtzeitig und normal geboren, wurde 
8 Monate ausschließlich gestillt, ward dabei sehr fett, jedoch nicht 
rachitisch. 

Schon im Alter von 3—4 Wochen machte er Keuchhusten mit 
starkem Nasenbluten durch, später Masern. Er litt nie an Anginen. 

Im Dezember 1913 fiel den Eltern auf, daß der Knabe sehr schlecht 
auesah und zusehends abmagerte. Er bekam im Anschluß an eine Er¬ 
kältung einen sehr heftigen, anfallsweise auftretenden Husten, wobei er 
jeweilen kaum den Atem wieder fand und oft ganz blau wurde. Die 
Anfälle traten auch nachts auf. Er klagte beim Husten oft über 
Schmerzen im Leib, besonders im Epigastriuro. Nie Erbrechen. Oft 
weithin hörbarer Stridor. Der Knabe wünschte im Bett immer auf der 
linken Seite zu liegen. 

Am 5. Januar 1914 wurde die Poliklinik des Kinderspitals aufge¬ 
sucht. Dr. von May fand damals die linke Spitze und den linken 
Oberlappen total gedämpft. Die Dämpfung ging in die Herzdämpfung 
über. Hinten links unten war auch eine leichte Dämpfung. Atmung über 
der Dämdfung leicht bronchial. Dr. von May vermutete Bronchialdrüsen¬ 
tuberkulose. Pirquet ergab ein negatives Resultat. Spitalaufnahme wurde 
verweigert, so daß der Fall einer genauen klinischen Analyse leider entging. 

Alle Mittel gegen den Husten versagten. Eine Zeitlang ging es 
besser, dann wieder schlechter. Am Nachmittag trat jeweilen Fieber 
auf bis 39°, monatelang. Nur gegen das Ende kein Fieber mehr. Der 
Knabe kam mehr und mehr herunter, klagte viel über Kopfschmerzen. 
In der letzten Zeit auftälliger Harndrang. Stuhl normal. 

Am Tag vor dem Tode machte der Kleine noch einen Ausflug mit 
den Eltern und ist dabei noch ein Stück weit selbst gegangen. 

3 Geschwister, Mutter und Vater gesund. Großmutter mütterlicher¬ 
seits starb an Leberkrebs. 

Die Anamnese ergab somit ein pertussisähnliches Syndrom. Dieses 
wurde auf eine Erkrankung der Brochialdrüsen bezogen. Da Tuber¬ 
kulose auszuschließen war, mußte es sich wohl um einen Tumor handeln. 

Wir fanden bei der Aufnahme am 1. Juni 1914 ein blasses, elendes, 
stark abgemagertes Kind vor, mit leichten Knöchelödemen und feinen 
punktförmigen Blutungen an beiden Unterschenkeln. 

Der Thorax erschien deutlich ausgeweitet, jedoch in toto, nicht ein¬ 
seitig wie bei einem Erguß in die Pleurahöhle. Die ganze linke Seite 
war intensiv gedämpft, weniger die rechte Seite. Links war das Atem¬ 
geräusch fast ganz aufgehoben. Die scheinbaren Herzdämpfung war sehr 
massiv und überragte bedeutend den rechten Sternalrand. Herztöne 
sehr leise, sehr frequent. Leber tiefstehend. Milz am unteren Pol 
eben zu fühlen. Traube gedämpft. Etwas Ascites nachweisbar. 

Wie bereits gesagt, trat bald nach der Aufnahme Exitus letalis ein. 

Sektion: vorgenommen durch Dr. Gezowa. (Auszug aus dem 
Protokoll vom 1. Juni 1914.) 

Im Abdomen ca. 120 ccm einer rötlichen, sonst ziemlich klaren 
Flüssigkeit; Exsudat von gleichem Charakter findet sich auch in der 
linken Pleurahöhle. 
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Das Mediastinum antic. wird von einem großen Tumor ausgefüllt 
(14 cm lang, 13 cm breit), welcher die Lungen beiderseits von der 
Spitze abdrangt und die Vorderfläche des Perikards weit überragt, so 
daß das Herz ringsum von Tumormassen ummauert erscheint. Ein 
Längsschnitt in den Tumor ergibt, daß er aus großen Lappen besteht, 
die meisten 6 cm lang, weißlich, sehr blaß, zum Teil etwas körnig mit 
reichlichem ziemlich dickem 8aft. An vielen Stellen verliert sich ein 
Teil der Knoten in ein diffuses derbes weißliches Gewebe. Bronchial¬ 
drüsen vergrößert, graurot. 

Im Perikard 15 ccm einer gelben Flüssigkeit. Herz entsprechend 
groß, Spitze vom linken Ventrikel gebildet. Konsistenz beidseitig etwas 
herabgesetzt. Über dem linken Vorhof und über die Vena cava superior 
sich fortsetzend zahlreiche dichtstehende Tumorknoten. 
Mitralis für einen Finger leicht durchgängig, ebenso Tricuspidalis. Im 
Innern wenig Blut. .Linker Vorhof mit etwas Cruor. Wand hochgradig 
verdickt, ca. l*/ 2 cm Mitralis o. B. Rechter Vorhof dilatiert. Die Wand 
dicht über dem Ventrikel wird von einem l*/ 2 cm dicken Knoten 
eingenommen. Tricuspidalis und Pulmonalis o. B. Wand stark ver¬ 
dickt — 1 cm, rechter Ventrikel leicht erweitert. Aortenklappe o. B. 

Im Mediastinum posticum ebenfalls Tumormassen. Trachea von 
hinten nach vorn leicht abgeplattet. Thyreoidea nicht vergrößert. 

Linke Lunge klein. Luftgehalt stark herabgesetzt. Pleura mit 
Fibrinbelag und zahlreichen punktförmigen Blutungen. Oberlappen vorn 
mit dem Tumor verwachsen. Schnittfläche: Unterlappen wenig schaumige 
Flüssigkeit. Gewebe graurötlich, leicht brüchig. Bronchien dicht neben¬ 
einanderstehend mit reichlichen, dickeiterigen Massen als Inhalt. In den 
vorderen Partien viele Blutungen ins Lungengewebe. Ober- und Unter¬ 
lappen miteinander verwachsen. An der Verwachsungsstelle graugelbliche 
Tamormassen. Oberlappen: Gewebe graurötlich, körnig und brüchig; 
gegen den Hilus hin Tumormassen; den Hilusdrüsen entsprechend viele 
scharf abgegrenzte 2 cm große Herde von grauer Farbe mit reichlichem 
Saft. Ferner finden sich streifenförmige Tumormassen, den Bronchien 
entlang, diese und die Gefäße wie mit Mänteln umgebend. 

Rechte Lunge mäßig groß. Luftgehalt hinten herabgesetzt. Bla¬ 
tungen. Lunge mit Tumormassen verwachsen. Schnittfläche: Unter¬ 
lappen reichlich blutig-schaumige Flüssigkeit, nicht körnig, nicht brüchig. 
Oberlappen blaß emphysematos. » 

Nebennieren normal groß; Rinde mäßig fettreich; Mark spärlich. 

Nieren links normal groß; an der Oberfläche stark prominierende, 
auf der Schnittfläche graue und weiche Tumorknoten. 

Rechts dicht unter der Kapsel, Rinde und Mark einnehmend, ein 
4 cm großer grauweißlicher Tumorknoten, von zahlreichen Blutungen 
durchsetzt. Daneben ebenfalls ein subkapsulärer kleiner Knoten. Gewebe 
sonst wie links. 

Magen, Duodenum, Darm, Pankreas, Genitalien o. B. 

Leber normal groß. Konsistenz gut. Gewebe sehr blaß. Trans¬ 
parenz herabgesetzt. Brüchigkeit normal. Nirgends Knoten. 

Milz leicht vergrößert. Konsistenz erhöht. Follikel deutlich vor¬ 
quellend, groß. Blutgehalt normal. Gewicht 60 g. 
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Meeenterialdrüsen klein, weißlich. Retroperitonealdrüaen leicht 
vergrößert, die größten ca. 1 cm groß. 

Dieses pathologisch-anatomische Bild entspricht fast wörtlich 
der treffenden Schilderung, welche Nägeli von der mediasti- 
nalen Lymphosarcomatosis entwirft Sehr selten sind 
allerdings hämatogene Metastasen wie hier in den Nieren, anf 
deren Vorkommen schon Kundrat hingewiesen hat. Typisch ist 
auch in diesem Fall das Fehlen einer Mitbeteiligung von Leber 
und Milz, welches auch durch die mikroskopische Untersuchung 
später bestätigt wurde. 

Für diese Fälle beschreibt Nägeli ein Blutbild, für welches 
eine Lymphopenie infolge der Lymphknotenzerstörung charak¬ 
teristisch ist Die Neutrophilen dagegen sind 'absolut oder relativ 
mehr weniger stark vermehrt und hin und wieder kommt es auch 
zur Ausschwemmubg von Myelocyten. Dieses Blutbild steht dem 
der Lymphogranulamatose so nahe, daß eine Unterscheidung der 
beiden nach dem Blutbefund nicht möglich ist. Eine stärkere 
Eosinophilie wie im zuerst beschriebenen Fall spricht für Lympho- 
granulom. 

Dieses Blutbild, das so ganz im Gegensatz steht zu den Be¬ 
funden bei den pseudoleukämischen Lymphadenosen, 
verwertet Nägeli im Verein mit dem Fehlen einer eigentlichen 
Generalisierung, um der Lymphosarkomatose den Charakter einer 
Systemaffektion abzusprechen und sie den Tumoren zuzurechnen. 
Pappenheim, von Domarus, Hirschfeld, Orth und 
Beitzke halten den Unterschied zwischen Leukämie und Lympho- 
sarkomatose allerdings für keinen prinzipiellen, sondern nur gra¬ 
duellen. 

Das Verhalten des Blutes iu unserem Fall war natürlich von 
hohem Interesse. Ich entnahm bei der Autopsie Blut aus den 
Lebergefäßen, fertigte Ausstriche an und färbte nach der panop- 
tischen Methode von Pappenheim (M a y - G r ü n wa 1 d, 
Giemsa-Romanowsky), die mir immer ausgezeichnete Resul¬ 
tate gibt. Die Bedenken, die etwa gegen die Untersuchung des 
Leichenblutes aus einem inneren Organ erhoben werden könnten, 
lassen sich dadurch zerstreuen, daß die Leber bei der mikro¬ 
skopischen Untersuchung frei von Veränderungen im Sinne einer 
Systemwucherung gefunden wurde. In den Blutgefäßen der Leber 
und anderer Organe konnte man dagegen auch im Schnitt die auf¬ 
fällige Veränderung des Blutbildes wahrnehmen, die wir gleich 
beschreiben wollen. 
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In den Ausstrichpräparaten fiel sofort eine enorme Vermehrung 
der weißen Blutkörperchen auf, welche zum größten Teil aus lympho- 
cytenähnlichen kleinen Zellen bestanden. Ich erkannte jedoch 
sofort, daß diese Zellen keine Lymphocyten waren, sondern den 
Lyraphoidocyten Pappenheim’s in jeder Beziehung ent¬ 
sprachen. Diese Lymphoidocyten sind identisch mit den Myelo¬ 
blasten Nägeli’s. Der Kern hatte leptochromatischen Charakter, 
ließ seine Struktur als sehr feinnetzig erkennen im Gegensatz zu 
dem pachychromatisch grobbalkigen Gerüst der Lymphocyten. Er 
enthielt meist 3—4—6, selten noch mehr basoplasmatische, sehr 
deutliche Nucleolen, während die Lymphocytenkerne gewöhnlich 
nur 1—2 oft undeutliche Nucleolen enthalten. Der Kern zeigte 
geringe Tendenz zur Lappenbildung. Das Protoplasma war stärker 
basophil wie bei den Lymphocyten, ohne perinucleären Hof und 
ohne Azurgranula. Während nun die Lymphoidocyten, bzw. Myelo¬ 
blasten als sehr große Elemente im Blut erscheinen, waren diese 
Zellen kaum größer wie die kleinen Lymphocyten. Es handelte 
sich somit um Mikromyeloblasten. Daneben fanden sich 
neutro- und eosinophile Myelocyten; die polynucleären Elemente 
waren sehr spärlich; ebenso die großen Mononucleären und Übergangs¬ 
formen, während Lymphocyten, soweit sie sich von den Lymphoido¬ 
cyten differenzieren ließen, in 17,6 °/ 0 vertreten waren. 

Blutbild. 

Große Myeloblasten 0,6 

Kleine „ 74,0 

Nentrophile Myelocyten 3,61 Myeloisches System 

Eosinophile „ 1,3 82,1 °/ 0 

„ Metamyelocyten 1,3 

Neutrophile Polynucleäre 1,3 

Kleine Lymphocyten 17,6 

Große Mononucleäre 0,3 

Zu der Lymphosarkomatose gesellte sich somit der Blutbefund 
einer Mikromyeloblastenleukämie. 

Nun hat Sternberg zuerst ein Krankheitsbild beschrieben: 
Kundrat-Paltauf’sche Lymphosarkomatose mit leukämischem 
Blutbefund; er gab ihm den Namen Leucosarcomatosis. 

Sternberg schildert den Blutbefund bei Leukosarkomatose 
folgendermaßen: Vorwiegende oder ausschließliche Vermehrung 
großer und einkerniger, ungranulierter Leukocyten. Kern groß, 
rund oder oval, oft eingebuchtet, läßt viel mehr Struktur erkennen 
Als der Lymphocytenkern; im Innern regelmäßig zwei oder mehrere 
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helle Bläschen, vakuolenartige Gebilde. Protoplasma schmal, ge¬ 
wöhnlich breiter wie bei den kleinen Lymphocyten, bisweilen ziem¬ 
lich reichlich, den großen Lymphocyten oft sehr ähnlich. Eine 
gewisse Zellatypie setzt Sternberg in Analogie zur Atypie der 
Tumorzellen der Organe. 

Denn gerade diese mit großzelligen Leukämien einhergehenden 
Fälle zeigen in den Organen eine tumorartige, heterotop-agressive 
Wachstumstendenz, welche nach Sternberg eine scharfe Trennung 
von dem Verhalten bei lymphatischer Leukämie gestatten soll, 
auch in solchen Fällen, wo scheinbar eine rein hyperplastmche 
Wucherung vorliegt. Lymphatische Leukämie könne allerdings in 
Leukosarkomatose übergehen. Die Mehrzahl der Chloromfälle er¬ 
weisen sich durch Blutbefund und Organveränderungen als Leuko- 
sarkomatosen. 

Gegen die Abtrennung der Leukosarkomatose von der Leu¬ 
kämie wandten sich eine ganze große Reihe von Autoren: wie Türk, 
Benda, Fabian, Nägeli u. Schatiloff, Luksch, v.Doma- 
rus, Grätz u. a., indem sie geltend machten, daß die Organe, ent¬ 
gegen der Behauptung Sternberg’s, auch bei großzelligen Leuk¬ 
ämien rein hyperplastische Veränderungen zeigen können; anderer¬ 
seits können kleinzellige lymphatische Leukämien heterotopes tumor¬ 
artiges Wachstum zeigen, und endlich bestehen alle Übergänge 
zwischen mikro- und makrolymphocytären Formen, eventuell bei 
demselben Individuum (Türk). Ein weiterer Fortschritt für die 
Beurteilung wurde dadurch gewonnen, daß Schultz, Ziegler 
und VesprSmie jene großen atypischen Zellen, welche Stern¬ 
berg mit Tumorzellen verglich, auf Grund des morphologischen 
Befundes und mit der Oxydasereaktion identifizierten, meist mit 
Myeloblasten, seltener Lymphoblasten. 

Die kardinale Frage dreht sich aber meiner Ansicht nach 
nicht um das tumorartige Wachstum, das auch bei echt leuk¬ 
ämischen Wucherungen vorkommt, sondern darum: handelt es 
sich um eine generalisierte Systemerkrankung im 
ganzen Körper oder nicht? Sind die Tumorbildungen selbst¬ 
ständig oder sind sie nur Partialerscheinungen eines generalisierten 
Prozesses, der alle Organe leukämisch affiziert. 

Diese Frage müssen wir bei unserem Fall entschieden verneinen. 
Weder in der Milz noch in der Leber, welche sonst bei System¬ 
affektionen -regelmäßig beteiligt sind, ließen sich irgendwelche leuk¬ 
ämische Veränderungen mikroskopisch nachweisen. 
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Einzig die Ansstrichpräparate des Knochenmarks zeigten, daß 
dasselbe znm allergrößten Teil aus ungranulierten Zellen bestand 
mit myeloischem leptochromatischem Kern und mehrfachen Nucleolen, 
vollkommen entsprechend den im Blut gefundenen Elementen; nur 
waren hier große Formen unverhältnismäßig viel reichlicher wie 
die kleineren im Blut vorhandenen. Daneben auffallend viele 
eosinophile Myelocyten, während die Neutrophilen fast ganz ver¬ 
schwunden waren. Es handelte sich somit morphologisch um ein 
typisches Myeloblastenmark. 

Eine weitere Frage bezieht sich auf die Natur der Tumor¬ 
zellen. Leider läßt uns hier die Morphologie im Stich. Wir können 
im Schnittpräparat Myeloblasten und Lymphoblasten morphologisch 
kaum unterscheiden; auch ist die Abgrenzung gegen Sarkomzellen 
meist nur biologisch, nicht morphologisch möglich, wenn auch 
eine gewisse Zellatypie unverkennbar ist. Dies gilt auch von 
unserem Fall, bei welchem die Tumoren einen sehr einförmigen 
Bau, aus Kundzellen zusammengesetzt, aufwiesen. Das patho¬ 
logische Institut stellte die Diagnose Lymphosarkom (bzw. Lympho¬ 
blastom). 

In neuerer Zeit haben wir in der Schultze’schen Oxydase- 
reaktion ein treffliches Mittel, um Lymphoblasten von Myeloblasten 
zu unterscheiden. Myeloblasten geben bei der Indophenalblausyn- 
these Blaufärbung, Lymphoblasten wie alle Zellen des lympha¬ 
tischen Systems geben die Reaktion nicht. Hier erhielten wir 
mit der Oxydasereaktion am Tumor(gefrier)schnitt geprüft ein voll¬ 
kommen negatives Resultat. Nun können allerdings auch 
sichere Myeloblasten infolge Fermentschwundes die Reaktion nicht 
geben, doch sind das Ausnahmen. 

Gegen die Annahme, daß die Tumorzellen Myeloblasten sind, 
spricht auch das Verhalten der Milz. Die Follikel sind hier deut¬ 
lich hyperplastisch, während sie bei myeloischen Leukämien durch 
myeloisches Gewebe erdrückt zu werden pflegen. 

Nun sind allerdings in neuester Zeit Befunde bekannt ge¬ 
worden: Sichere Myeloblastenleukämien, bei denen scheinbar nur 
lymphatische Hyperplasien bestanden, z. B. wie in diesem Fall 
Vergrößerung der Milzfollikel (vgl. Citron, Döreru. Pappen¬ 
heim u. a.). Der Fall von - Citron steht insofern einzig da, als 
bei ihm das Knochenmark nach Pappenheim normal war. Solche 
Befunde sind geeignet, eine der Grundlagen der modernen Häma¬ 
tologie, die Ehrlich’sche dualistische Auffassung ernstlich zu er¬ 
schüttern und uns der Annahme von gemeinsamen Stammzellen 
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für das lymphatische und myeloische System und damit auch von 
Stammzellenleukämien (Klein) entgegenzuführen. 

Für unseren Fall haben wir keinen Grund, in den Tumor¬ 
zellen etwas anderes zu sehen als Lymphosarkomzellen. 

Die Blutveränderung, die Myeloblastose des Marks müssen wir 
als eine sekundäre Reaktion des myeloischen Systems betrachten, 
als eine Weiterentwicklung und Steigerung der bei der Lympho- 
sarkomatosis gewöhnlich beobachteten Polynucleose, die oft mit 
Anschwemmung von Myelocyten einhergeht. Wir können diese 
Polynucleose in Analogie setzen zum Pinkus’schen Zeichen (rela¬ 
tive und absolute Lymphocytose) bei den Lymphadenosen und sie 
gewissermaßen als submyelämische Reaktion hinstellen. In¬ 
folge schwerer Schädigung der Granulocyten ist es in unserem 
Fall zu Myeloblastose des Knochenmarks mit Ausschwemmung der 
unreifsten Elemente ins Blut gekommen. 

Solche Fälle zeigen, daß in der ursprünglichen Konzeption 
Sternberg’s doch ein richtiger Kern steckt, so daß wir berech¬ 
tigt sind, sie alsLeukosarkomatosen von den generalisierten 
eigentlichen Systemerkrankungen abzutrennen als primäre 
Tumorbildungen mit sekundären (myeloid) leukä¬ 
mischen Reaktionen (Sarkoleukämien Pappenheim). 

III. 

Dieser zweite Fall bietet zu dem zuerst skizzierten bedeutende 
Analogien: 

Dort hatten wir eine wohl infektiös-toxische ausgedehnte 
granulierende Wucherung im lymphatischen System; dabei war 
nach dem histologischen Befund anfänglich sehr schwer zu ent¬ 
scheiden, ob es sich um Granulom oder einen eigentlichen Tumor 
(Endotheliom) handle; hier haben wir einen sarkoiden Tumor mit 
Metastasenbildung, der ebenfalls das lymphatische System in 
größerer Ausdehnung befallen hat. 

Im ersten Fall beobachteten wir eine allmählich auf gewaltige 
Werte ansteigende myeloische Reaktion, welche insbesondere bei 
der Verschiebung der einzelnen polynucleären Elemente (hoch¬ 
gradige Eosinophilie) den Gedanken an eine myeloische Leukämie 
nahe legte, wenn auch eine stärkere Anschwemmung von Myelo¬ 
cyten unterblieben ist. 

Im zweiten Fall fanden wir die myeloische Reaktion bis zur 
Myeloblastenleukämie gesteigert. 

Dabei fehlte in beiden Fällen anatomisch eine eigentliche 
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Generalisierung. Was wir im ersten Fall vielleicht als solche 
denten konnten, erwies sich mehr als Innidation und Infiltration 
denn als Metaplasie. 

Der Vergleich mit den Verhältnissen bei Infektionskrankheiten 
drängt sich förmlich auf, sehen wir doch auch z. B. beim Typhus 
abdominalis Myeloblastenmark und lymphatische Hyperplasie 
(Lymphknötchen in der Leber und vielen anderen Organen). Bei 
Kindertyphen habe ich häufig eine auffallende Vermehrung von 
Türk’schen Beizungsformen (—10°/ 0 ) beobachtet und als Ausdruck 
für das Auftreten von Myeloblastenmark aufgefaßt, während 
Babinowitsch beim Flecktyphus ähnliche Blutbefunde fest- 
stellte. Die Türk’schen Beizungsformen sind nach Naegeli 
pathologische Myeloblasten. 

Die Auffassung, daß es sich bei der Leukämie und Pseudo¬ 
leukämie um Infektionskrankheiten handelt, dringt immer mehr 
siegreich durch. So gelang es bei Hühnern Leukämie experimentell 
zu erzeugen. Von besonderem Interesse für unsere Arbeit ist 
der Umstand, daß Fränkel und Much neuerdings auch für die 
(lymphatische) Leukämie ein antiforminfestes Stäbchen als Erreger 
annehmen, ähnlich wie für die Lymphogranulomatose. Das in¬ 
fektiös-toxische Agens kann Granulationstumoren, 
sarkoide Geschwülste, aber auch einfache Hyper- 
Pl asien erzeugen. Sowohl die Granulationstumoren selbst wie 
die einfachen Hyperplasien können sekundär sarkoid entarten, ein 
Beweis, daß es sich hier im Grunde um verschiedene Formen 
eines einheitlichen Prozesses handelt, einer Beaktion auf 
ein infektiös-toxisches Agens. 

Die in dieser Arbeit mitgeteilten Fälle sind insofern sehr 
interessant, als sie uns zeigen, wie dieselbe granulom- oder 
lymphosarkom - erzeugende Noxe leukämische oder 
leukämieartige Allgemeinreaktionen auszulösen vermag, 
haben doch diese Tumoren zufolge ihres eigentümlichen Verhaltens: 
strenge Ausbreitung in einem bestimmten System, infiltratives 
Wachstum oft ohne eigentliche Aggressivität die größte Verwandt¬ 
schaft mit den leukämischen und pseudoleukämischen Hyperplasien. 

Wir können uns vorstellen, daß die eigentlich generalisierten 
Systemerkrankungen (Lymphadenosen und Myelosen, von Orth 
unter dem Ausdruck Hämoblastosen zusammengefaßt) und diese 
entzündlichen (Granulom) oder sarkoiden Tumoren (Lymphosarkom) 
durch verschiedene, aber nahe verwandte Virusarten erzeugt 
werden. 
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Bei den Hämoblastosen sitzen die Erreger wahrscheinlich im 
Blut und sind starke Toxinbildner; die Toxine gelangen überall 
gleichmäßig hin und regen das reaktionsfähige Gewebe im ganzen 
Körper zur Hyperplasie an (vgl. die Typhustoxine). Beim Typhus, 
beim septischen Infekt können ähnliche Toxine vollkommen analoge 
Hämoblastosen in den verschiedensten Organen hervorrufen, und 
zwar besonders da, wo die Reaktionsfähigkeit des gesamten hämo- 
poetischen Apparats noch sehr groß ist, bei Kindern (Anaemia 
pseudo-leucaemica J a c k s c h - H a y e m). Da es nur die Toxine 
sind, welche die Veränderungen in den Organen erzeugen, erklärt 
es sich auch, weshalb mit dem Verschwinden der Toxine auch diese 
leukämischen Veränderungen der Organe spurlos zurückgehen 
können. 

Bei jenen eigenartigen geschwulstartigen Prozessen (Granulom, 
Lymphosarkom), die wir als nicht eigentlich generalisiert den 
systematischen Hämoblastosen gegenübergestellt haben, handelt es 
sich zunächst mehr um eine lokale Gewebsinfektion; die Lymph- 
drüsen z. B. schützen den Organismus vor einer Überflutung mit 
Toxinen. Sie gelangen nur gelegentlich und abgeschwächt ins 
Blut und schädigen elektiv die reaktionsfähigsten Elemente, d. h. 
die myeloischen und können bei fast rein medullärer Lokalisation 
meist zu mäßigen, mitunter aber auch wie in unseren Fällen zu 
sehr starken leukämischen und lenkämieartigen sekundären Reak¬ 
tionen führen. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Leipzig. 

(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. v. Strümpell.) 

Indurative Pankreatitis infolge von Narbenbildnng im 
Dnctns pancreaticus ohne Diabetes nebst Bemerkungen 
zur Röntgendiagnose von Pankreaserkrankungen. 

Von 

Dr. G. Dorner, 

Assistent der Klinik. 

(Uit 4 Abbildungen.) 

Os er (29) erwähnt in seiner Monographie der Pankreas¬ 
erkrankungen vier Fälle von chronischer Pankreatitis durch gut¬ 
artigen Verschluß des Ductus pancreaticus, die mit Zuckeraus¬ 
scheidung im Urin verliefen. 

Gutartige Verschlüsse ohne Zuckerausscheidung gehören zu 
den größten Seltenheiten, und ein derartiger Fall wurde kürzlich 
von uns beobachtet, dessen Kranken geschichte sowohl in diagnosti¬ 
scher als auch in ätiologischer Hinsicht manches Interessante bietet. 

Der 68 jährige Heizer hatte vor 25 Jahren Lungenentzündung durch- 
gemacht, war sonst gesund gewesen, hatte keine sexuelle Infektion gehabt. 
Seit */ 4 Jahre litt er an starkem Druck in der Magengegend besonders 
nach dem Essen, Schmerzen, die nach beiden Schulterblättern ausstrahlten, 
Appetitslosigkeit, öfter angehaltenen Stuhl .und starker Abmagerung. Er 
gab außerdem an, den Stuhl könne er bisweilen nicht halten, da derselbe 
anfangs dünn sei, und dann erst geformte Massen kämen; dabei be- 
obachtete er einmal, daß die beschmutzte Matratze ganz fettig aussah. 

Die Untersuchung ergab folgendes: Stark abgemagerter Mann, 
Gesichtsfarbe leicht cyanotisch und etwas grau. Geringe Ödeme der 
Beine; Haut trocken, keine Spur von Ikterus. 

Die rechte Pupille ist verzogen, reagiert mäßig auf Lichteinfall und 
Konvergenz, die linke reagiert nicht, die linke Cornea ist getrübt. 

Die Zunge ist stark belegt, Zähne defekt, Speichelsekretion ziemlich 
normal, nicht deutlich abgeschwächt. 

Die Supraclaviculargruben sind frei von Drüsenschwellungen, Über 
den abhängigen Lungenpartien etwas Dämpfung und einige Rasselgeräusche. 

Die Herzgrenzen sind von Lunge überlagert, die Töne rein aber 
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leise, der Pnls war ziemlich regelmäßig, langsam; es bestand starke 
Arteriosklerose der Radialarterien. 

Der Leib war aufgetrieben und gespannt besonders im Epigastrium, 
geringer AsciteB war vorhanden. Oberhalb des Nabels in der Mittel¬ 
linie war bei tiefer Respiration eine deutliche wurstförmige Resistenz 
zu fühlen, die sich nach dem linken Rippenbogen zu fortzusetzen schien. 

Die Leber oder Gallenblase war nicht deutlich fühlbar, die Milz 
nicht vergrößert. 

Die Patellarreilexe waren schwach auslösbar, die übrigen Reflexe 
normal. 

Der Urin war bei häufiger Prüfung frei von Eiweiß und Zucker, 
hatte ein spezifisches Gewicht von 1016, enthielt Indican und Urobilin, 
aber keinen Gallenfarbstofif. . 

Im nüchternen Magen waren keine Rückstände vorhanden, nur 
etwas gelblicher Schleim, die Kaseinproben mit dem nüchternen galligen 
Magensaft ergaben Abwesenheit Von Trypsin (Dorner). Nach Probe¬ 
frühstück war freie HCl 0, Gesamtacidität 8. 

Die WaR. im Blute war negativ. 

Der Stuhl war reichlich, breiig, wurde beim Stehen fest, es 
setzte sich auf dem Stuhl eine Schicht von Neutralfett ab, die bei der 
8tuhlentleerung ganz flüssig gewesen war. 

Die Blutprobe bei nicht ganz fleischfreier Diät war stets positiv, 
bei völlig fleischfreier Diät negativ. Mikroskopisch waren große Fett¬ 
tropfen, reichlich Fettsäurenadeln und auch Muskelfasern zu finden.Die. 
Sublimatprobe auf Urobilin war stets positiv. Im Stuhlfiltrat war die 
Kaseinprobe zum Trypsinnachweis negativ. Das Müller-Jochmann 
sehe Plattenverfahren auf Trypsinferment ergab ein negatives Resultat. 

Die Röntgenuntersuchung des Magens nach Wismut¬ 
mahlzeit zeigte einen ziemlich kleinen Magen mit 
offenem Pylorus und Dauerfüllung des horizontalen und 
absteigenden Duodenalabschnittes, so daß das Bild einer 
tiefsitzenden Duodenalstenose vorgetäuscht wurde. 

Der Verlauf der Krankheit war ein ziemlich gleichmäßiger. Zucker 
konnte im Urin während der 5 wöchigen Beobachtungsdauer nie 
beobachtet werden trotz kohlehydratreicher Nahrung. Das Druck- 
gefnhl im Magen ließ nie nach, der Ascites nahm zu. Gelbsucht stellte 
sich nicht ein, dagegen blieb der Stuhl dauernd sehr fettreich, und auch 
bei fettarmer Nahrung wurden noch deutliche Fettstühle ausgeschieden, 
die hauptsächlich unverseiftes Fett enthielten. Es wurde bei dem Patienten 
die Diagnose auf ein den Ductus pancreaticus verstopfendes, im Kopfe 
des Pankreas wucherndes Carcinom gestellt, und der Ascites, Anasarka 
und leichte Hydrothorax auf Marasmus senilis bezogen. 

Unter zunehmender Schwäche starb der Patient nach 5 wöchiger 
Krankheitsbeobachtung, und die von Herrn Prof. Verse gemachte Sektion 
ergab folgendes: 

Totale Verwachsung der Pleurae costalis und pulmonalis rechts, 
teilweise Verwachsung mit 400 ccm Flüssigkeitserguß links. Concretio 
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pericordii totalis. Herz klein, Klappen intakt. Leber klein, gesebrampft. 
Ferihepatitis. Milz klein, Perisplenitis. Geringe Arteriosklerose der 
peripheren Gefäße. Nieren: Leichte Grannlaratrophie. 

Gallenblase normal, Gallengänge gnt durchgängig. 

Das Pankreas war von grauer Schieferfarbe, fühlte sich sehr derb 
an, war sehr geschrumpft, der Kopfteil etwas größer, und beim Auf¬ 
schneiden ergab sich eine hochgradige narbige Schrumpfung des Pankreas- 
ganges nahe der Papille. Der Pankreasgang distal davon war stark er¬ 
weitert, mit klarem Saft gefüllt, das ganze Pankreas stark scirrhotisch 
verändert und vollständig fettarm. 

Die Aufhängebänder des Duodenums waren an der Flexura duodeni 
jejunalis etwas verkürzt und in die Schrumpfung eingezogen, sonst war 
am Duodenum keine Besonderheit wahrnehmbar. 

Die mikroskopische Untersuchung der Verengerung des Pankreas¬ 
ganges ergab nur eine einfache Narbenschrumpfung und keine Neubildung. 

Die mikroskopischen Bilder des PankreaB selbst zeigten 
relativ gutes Erhaltensein der Langerhans’scben Inseln (teilweise lagen 
3—4 derselben zu einem Klumpen zusammen), chronische indurative 
Entzündungen mit hochgradiger Bindegewebsentwicklung und Schwund 
der Drüsenzellen; von eigentlichem sezernierenden Pankreasgewebe waren 
sowohl im Kopf- wie Schwanzteil nur ganz spärliche Beste vorhanden, 
an die sich dann aber immer fast normale LangerhanB’scbe Inseln an¬ 
schlossen. Das Bindegewebe war im ganzen außerordentlich vermehrt 
und stellenweise mit Lymphocyten infiltriert. Die Gänge waren im 
hyalinen Bindegewebe teils ganz verloren, teils als kleine Inseln erhalten, 
an anderen Stellen wieder stark ausgedehnt und bildeten mit ziemlich 
dünnem Epithel versehene Cystchen, die Gefäße waren stellenweise etwas 
verdickt, reichlich mit Blut gefüllt und erweitert, an anderen Partien 
fehlten Gefäße fast vollständig. Die entzündliche Infiltration, bisweilen 
kreisförmig um die Ausfülirungsgänge angeordnet, war besonders stark 
im Kopfteil noch vorhanden, und hier wechselten Stellen, wo die Drüsen¬ 
zellen anscheinend durch Fettgewebe ersetzt waren, ab mit Bindegewebs¬ 
neubildung, älterem Bindegewebe und Diüsenresten. In diesen Drüsen¬ 
inseln, wo normales Parenchym kaum mehr zu finden war, sondern nur 
zusammengepreßte Ausführungsgänge, lagen die teils großen, teils platt 
gedrückten, teils nur kleinen Langerbans’schen Inseln dicht beieinander. 

Es dürfte damit ein schlagender Beweis geliefert sein, daß 
die Langerhans’schen Inseln enorm wichtig und ausschlaggebend 
für die Zuckervenvertung des Körpers sind und keine anderen 
Drüsenelemente des Pankreas für den Zuckerstoffwechsel so in 
Betracht kommen, eine in der Literatur schon vielfach bestätigte 
Erkenntnis; denn es bestand hier totale Pankreasachylie und fast 
vollständiger Verlust der sezernierenden Drüsenzellen, ohne daß 
Diabetes auftrat oder auch nur Neigung dazu vorhanden war, da 
eben die Langerhans’schen Inseln fast vollständig erhalten ge¬ 
blieben waren. 
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Der ganze Prozeß ist möglicherweise im Anschluß an die 
Lungenerkrankung vor 25 Jahren entstanden, wobei sich die Pleu¬ 
ritis und Perikarditis, wohl auch die Perisplenitis und Perihepatitis 
ausbildeten, und dabei kam es wohl anch zn Entzündungen im Ductus 
pancreaticus als zufällige Begleiterscheinung. Diese gab zn Ulce- 
rationen und Narbenbildung im Ductus Wirsungianus Veranlassung. 
Durch die allmähliche Verengerung und schließliche Verlegung des 
Ganges wurde dann die Erweiterung der weiter zurückliegenden Gänge 
angebahnt, Fettnekrose mag durch die Wirkung des Saftes auf 
das Parenchym entstanden sein und im Anschluß daran entwickelten 
sich die schwer entzündlichen Veränderungen in dem geschilderten 
Umfange. Ätiologisch käme sonst noch Lues in Frage. Der Pa¬ 
tient negierte eine Infektion, die WaR. war negativ, schwerere 
Aortenveränderungen oder Herzhypertrophie bestanden nicht, die 
Pupillenverändernngen waren auf eine als Kind durchgemachte 
Skrofulöse der Augen zurückznführen, und so glauben wir Lues 
ablehnen zu dürfen. Pankreassteine wurden im Gange nicht ge¬ 
funden, anch keine sonstigen kleineren Konkremente. 

In der Literatur sind Fälle von Verschluß des Pankreasganges 
bei Polyserositis von mir nicht gefunden worden. Am häufigsten 
noch entwickelte sich das Bild der schweren chronischen Pan¬ 
kreatitis bei Steinverschluß und Lues (Koch (23)). In der letzten 
Zeit ist die Aufmerksamkeit besonders auch auf die chronische 
Entzündung des Pankreas gelenkt worden. Hauptsächlich ver¬ 
danken wir es der Einführung der Schmidt’schen Probekost, 
daß anch im Leben die Diagnose häufiger gestellt worden ist. Das 
Kraukheit8bild entwickelt sich nach Erfahrungen von Adolf 
Schmidt (33), Cammidge (4), Albu(l), Arnstein (2), Gu- 
leke (16), Friedemann (13) und vielen anderen, meist schleichend 
mit Müdigkeit und Schlafsucht, Druck im Magen oberhalb des 
Nabels, Appetitmangel und Verdauungsstörungen. Die Stühle 
werden massig, enthalten öfter Fett, bisweilen auch etwas Blut. 
Manchmal kommt Ikterus hinzu, und es tritt eine zunehmende 
schnelle Abmagerung auf. Häufiger wurden epigastrische Schmerz¬ 
anfälle und Koliken beobachtet; die Schmerzen strahlen nach hinten 
in die linke Schulter aus. Sie können hervorgerufen werden ent¬ 
weder durch Pankyeassteine oder durch Druck auf das Ganglion 
coeliacum vielleicht auch durch Neuritis der Pankreasnerven. 

Glykosurie gehört zu den häufigsten Symptomen, ist bisweilen 
von intermittierendem Charakter. Öfter ist eine Resistenz im 
Epigastrium zn fühlen, die bei der Atmung unverschlieblich zu 
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sein pflegt und sich dadurch von Magentumoren unterscheidet. 
Unter zunehmender Abmagerung, in schweren Fällen unter Auf¬ 
treten von Ascites und Anasarka tritt langsam der Tod ein. Be¬ 
obachtet wurden sonst noch Leukocytose und hohes Fieber. 

Cammidge(4) unterscheidet 4 Formen: 1. die dyspeptische, 
2. die cholelithiastische, 3. die sekundäre (Carcinom, Stauung bei 
Gefäßkompression) und 4. die diabetische Form der chronischen 
Pankreatitis. Die verschiedenen Ursachen dieser Erkrankung stellt 
Arnstein (2) in seinem vorzüglichen Sammelreferat übersichtlich 
zusammen. Von Infektionskrankheiten, die in verschiedenen Fällen 
wohl auch die Ursache für Pankreaserkrankungen abgegeben 
haben, kommen besonders Mumps, Influenza, Angina, Scharlach 
und Malaria in Betracht. Bedeutend häufiger sind Lues und Tuber¬ 
kulose im Spiel. Eine große Rolle spielen die Verlegungen der 
Gänge durch Tumoren, Steine, Narben, Aneurysmen. Vom patho¬ 
logischen anatomischen Standpunkte sind besonders 2 Formen zu 
unterscheiden: Die chronische Eutzündung mit Beteiligung der 
Inseln (Lues), peri- und intrainsuläre Entzündung und solche, bei 
der die Inseln geschont werden, nämlich von den Gängen sich fort¬ 
pflanzende Entzündungen, die interstitiell, peri- und intralobulär 
verlaufen können. Während beim Menschen die reinen Verschlüsse 
der Gänge wie in unserem Falle sehr selten sind, sind bei Tieren 
experimentell vielfach chronische Pankreatitiden auf diese Weise 
erzeugt worden und auch immer die Langerhans’schen Inseln 
nahezu intakt geblieben (vgl. Millner u. Le Berg(28), Weichsel- 
baum(37), Kirkbridgeu.Buttler(24), Piazzau. Randini(31)). 
Stets fehlte in diesen Fällen der Diabetes, während er bei Er¬ 
krankungen der Langerhans’schen Inseln oder starker Reduktion 
derselben, hyaliner Degeneration, Druckatrophie oder interstitieller 
Erkrankung stets zu beobachten war. 

Was die Diagnose anlangt, so kann man wohl sagen, so 
leicht es ist, eine stärkere Erkrankung des Pankreas zu diagnosti¬ 
zieren, so schwer ist es andererseits zu sagen, daß es sich um eine 
chronische Entzündung handele. Meist wird man besonders bei 
Kachexie und Auftreten von Ascites und Schmerzen die Diagnose 
auf Carcinom stellen. Für eine chronische Entzündung wären, ab¬ 
gesehen von jugendlichem Alter, zu verwerten: Das Fühlen eines 
langgestreckten, mit der Respiration kaum verschieblichen Wulstes, 
wie er andeutungsweise bei unserem Falle vorhanden war, ohne 
stärkeren zirkumskripten Tumor, auch das Ausbleiben von Ikterus 
bei längerem Bestehen dürfte für eine gutartige Schrumpfung ins 
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Feld zu führen sein, da beim Carcinom meist mit der Zeit der 
Prozeß auf die Papilla Vateri überzugreifen pflegt. Das Fehlen 
von Diabetes ist beim Carcinom häutiger als bei der chronischen 
Entzündung. 

Die funktionelle Diagnostik; Schmidtsche Probekost mit Auf¬ 
treten von Fett über 25 °/ 0 , Muskelfasern und Azotorrhöe im Stuhl; 
Untersuchung auf Fermente nach Wohlgemuth, Groß, Müller- 
Joch mann, mittels Schmidt’scher Kernprobe, BoldiretFschem Öl¬ 
frühstück, nüchterner Magenuntersuchung (Dorner), der Duodenal¬ 
pumpe (Einhorn (11)), kann nur lehren, daß ein Mangel an Se¬ 
kretion vorliegt, aber ob durch Geschwulst, Entzündung oder infolge 
einfacher Achylie, läßt sich damit nicht entscheiden. Schwere 
Kachexie spricht durchaus nicht für Tumor, wie unser Fall beweist. 

Anamnestisch wäre frühere Lues für entzündliche Verände¬ 
rungen und einfache spezifische Erkrankung, ebenso Tuberkulose 
zu verwerten. 

Noch ein Wort über die Röntgendiagnose. Steine als Ursache 
für chronische Entzündung sind auf Bildern eventuell darstellbar 
(Aßmann (3), Pföringer (32)) und durch Auffinden solcher 
würde die gutartige Natur des Leidens klargelegt. Sonst findet 
man nach meinen Erfahrungen bei Erkrankungen des 
Pankreas häufig ausgesprochene Füllung des Duo¬ 
denums, die sich im Röntgenbild besonders bei 
Durchleuchtung, aber auch auf Platten zu erkennen 
gibt, und zwar pflegt in solchen Fällen das Duodenum ganz 
und dauernd gefüllt zu sein. Besonders deutlich trittdieses 
Symptom bei Carcinom des Pankreaskopfes auf, wo das Duodenum 
um den Tumor herum aufgespannt ist und bei Übergang in die 
Flexura duodeno-jejunalis stark komprimiert oder abgeknickt wird. 
Derartige Bilder habe ich schon häufiger gesehen, und aus ihnen 
die Diagnose auf Pankreascarcinom stützen können. Aber auch 
bei anderen Erkrankungen des Pankreas finden wir eine Duodenal¬ 
füllung im Röntgenbilde, besonders instruktiv sind 2 Fälle, von 
denen die beiliegenden Abbildungen stammen. 

Die Patientin L. M., tuberkulös belastet, wurde wegen Husten, 
Auawurf und Unfähigkeit zu gehen, am 28. V. 1913 in die medizinische 
Klinik anfgenommen. Es fand sich bei ihr eine linksseitige Pleuritis und 
eine Polyneuritis besonders an den Beinen, die im Hospital langsam 
zurdckging. Anfang Juli begann die Patientin dauernd zu fiebern, in 
der Magengegend wurde ein etwas größerer, wenig verschieblicher schmerz¬ 
hafter Tumor festgestellt, der als Peritonealtuberkulose oder Carcinom 
gedeutet wurde. Die Röntgenuntersuchung des Magens zeigte eine an- 
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nähernd normale Lage dieses Organs. Der Tumor lag medial davon und 
wurde rechts vom Duodenum umgrenzt, welches Dauer¬ 
füllung aufwies (siehe Abbild. 1). Unter zunehmendem Verfall 
starb die Patientin 5 Wochen später an Perforation eines tuberkulösen 
Darmgeschwüres. 



Abbild. 1. 

Die Sektion ergab neben ausgedehnter Lungentuberkulose und leichter 
Darmtuberkulose schwere käsige ulcerierende Tuberkulose 
des mittleren Pankreas, wodurch der in der Magengegend palpable 
Tumor hervorgerufen war. Das Duodenum war nicht ulceriert oder ver¬ 
engt also der Dauerfüllung nur durch Druck des tuberkulösen Pankreas 
auf die Flextira duodeni jejunalis hervorgerufen worden. 

Die Abbildungen 2—4 stammen von einem Falle, den wir vor 
wenigen Tagen Gelegenheit hatten zu beobachten. Der Patient Str. 
wurde mit schweren anfallsweise auftretenden Schmerzen im Leibe auf¬ 
genommen. Er hatte vor einem halben Jahre Lues gehabt und vor 
6 Wochen angeblich Appendicitis. Seit dieser Zeit hatte er Schmerzen 
im Leibe, Schüttelfröste und Erbrechen. Er wurde deshalb, da früher 
Appendicitis vorhanden gewesen sein sollte, zur Appendectomie auf 
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chirurgische Station verlegt, dort der Appendix entfernt, der in schwieligen 
Narben eingebettet war. Nach der Operation stellten sich aber wieder 
heftige Magen- und Leibschmerzen ein, und er wurde 14 Tage später 
mit völlig geheilter Wunde wieder auf die innere Station aufgenommen. 
Hier brach er häufig gallige Flüssigkeit und wurde von . sehr schweren 
anfallsweise auftretenden Schmerzen befallen, die etwas Ähnlichkeit mit 
gastrischen Krisen hatten. 



Abbild. 2. 


Die Pupillen reagierten normal, die Patellar- und Fußsohlenreflexe 
waren gleichfalls normal. Die WaR. im Blute war positiv. Die Stühle 
enthielten Fett, und mit Stuhlfiltrat konnte KaseinverdauuDg nach 
2 Stunden im Brütofen nicht erzielt werden. Der nüchterne Magensaft 
war reichlich gallig schleimig, die Kongoreaktion negativ; der auf Kasein¬ 
verdauung geprüfte gallige Saft enthielt kein Trypsin. 

Der Leib war aufgetrieben, geringer Ascites vorhanden, besonders 
die Oberbauchgegend druckempfindlich und resistent, aber kein aus¬ 
gesprochener Tumor fühlbar. Der Urin enthielt stets Urobilin, keinen 
Gallenfarbstoff. Blutkörperchenzählung ergab eine Leukocytose von 21 500. 
Die Temperatur war unregelmäßig, schwankte zwischen 39 und 37 0 C. 
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Die Röntgenuntersuchung des Wagens zeigte einen etwas nach unten 
gezogenen Magen; der Pylorus stand offen und kommuni¬ 
zierte in breiter Verbindung mit dem Duodenum, das 
ganz gefüllt war und sich bis zur Flexura duodeno-je- 
junalis deutlich abzeichnete, was sich gut feststellen ließ, wenn 
man den etw r as über das untere Duodenum hängenden Magen beiseite 
drückte (Abbild. 2). Peristaltik war am Duodenum deutlich zu sehen. 
Nach 4 Stunden w’ar der untere horizontale Duodenalschenkel nicht gefüllt 
(Abbild. 3), sondern das Duodenum war anscheinend am Übergang des 



Abbild. 3. 

absteigenden in den horizontalen Schenkel abgeschnürt. Nach 8 Stunden 
(Abbild. 4) war der horizontale Duodenalabschnitt wieder hauptsächlich 
gefüllt, der absteigende fast nicht mehr. 

Der Magen zeigte auch nach fast völliger Entleerung dieselbe Gestalt 
w T ie nach der Wismutmahlzeit, so daß ein Herabziehen des Magens durch 
Netzfixation oder Colonfixation erwogen wurde. 

Auf Grund der chemischen und Röntgenuntersuchung wurde die 
Diagnose auf Pankreaserkrankung gestellt, wahrscheinlich wurde Absceß 
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(wegen der Leukocytose und Temperaturen) möglicherweise auch Lues 
angenommen, außerdem peritonitische Adhäsionen als wahrscheinlich hin¬ 
gestellt. Es wurde zunächst eine Jodkalikur versucht, ohne daß nach 
2 Wochen Besserung zu beobachten war. Deshalb wurde Patient am 
24. Mai von Herrn Geh. Rat Payr operiert. Es zeigte sich eine schwere, 
anscheinend luetische, Mesenterialerkrankung mit reichlichen Narbensträngen 
und Schwielen im Netz, Mesenterium und Darm ; ein Strang lief vom Magen 



über den absteigenden Duodenalschenkel. Die Lymphdrüsen des Darmes 
waren angeschwollen. Das Pankreas war in den mittleren 
Partien zu einem großen schwieligen Tumor umgewandelt, 
der deutlich auf die Flexura duodeno-jejunalis drückte und 
so fraglos die totale Duodenalerweiterung (vgl. Abbild. 2 
und 4) herbeigeführt hatte, während die auf Abbild 3 sichtbare Abschnürung 
im unteren absteigenden Ast wahrscheinlich durch den Narbenstrang, der 
vom Magen über diese Stelle hinweglief, verursacht worden war. Die 
Fixation des Magens war durch die Verwachsung des Netzes und der 
vorderen Bauchwand hervorgerufen worden. 3 Wochen später starb der 
Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 118. Bd. 6 
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Patient und die Sektion deckte als Ursache für die Pankreas und Lymph- 
drüsenschwellang eine eitrige Thrombophlelitis auf mit Absceßbildung im 
Pankreas und den mesenterialen Lymphdrüsen. 

Diese Erfahrungen und Abbildungen zeigen, daß die röntge¬ 
nologisch festgestellte D auerfüllung des Duodenums 
wertvolle Anhaltspunkte für Erkrankung des Pan¬ 
kreas geben kann; denn sowohl bei Carcinom wie bei tuber¬ 
kulöser als auch bei sklerosierender indurativer, und ebenfalls bei 
durch Pfortaderthrombose hervorgerufener Pankreatitis gelang es 
nach Wismutmahlzeit, das Bild einer tiefsitzenden Duodenalstenose 
zu erhalten. Der Grund, daß bei fast jeder schweren Pankreas¬ 
erkrankung dieses Bild erzeugt werden muß, ist anatomisch sehr 
erklärlich. Die Flexura duodeno-jejunalis ist zwischen Kopf und 
Pankreaskörper von oben eingeklemmt, vorn vom straff gespannten 
Peritoneum bedeckt. Das Mesenterium entspringt gerade an dieser 
Stelle (Radix mesenterii) und ist ganz straff ausgespannt und mit 
dem Zwerchfell durch den Treitz’schen Muskel verbunden, der von 
der Radix mesenterii über die Flexura duodeno-jejunalis verläuft und 
so das Duodenum auch an das Zwerchfell fixiert. Daß eine nur ge¬ 
ringe Schwellung des Pankreas und Ausdehnung nach unten eine Ab¬ 
knickung der ganz fest fixierten Flexura duodeno-jejunalis hervor- 
rufen wird, ist klar, aber auch eine das Pankreas in seinen Hüllen 
treffende Verhärtung und Schrumpfung wird die Aufhängebänder des 
Duodenums, die ja unter dem Pankreas verlaufen, noch stärker 
verkürzen und so auch eine stärkere Abknickung oder Lumen¬ 
verengerung an der Flexura duodeno-jejunalis hervorrufen können. 
In dieser Weise kommt die Dauerfüllung des ganzen Duode¬ 
nums, bei unserem Falle von chronischer .Pankreatitis zustande. 
Ob außerdem vielleicht noch nervöse Finflüsse durch Mitergriffen¬ 
sein des Ganglion coeliacum bei Pankreaserkrankungen auf die 
Entleerung des Duodenums Einfluß haben, mag dahingestellt sein; 
E1 i s c h e r (9) z. B. beschreibt einen Fall von Duodenalstenose, 
den er als nervös-spastisch erklärt, ln der Literatur habe ich 
keine Notiz gefunden, die auf die Wichtigkeit der Duodenaldauer¬ 
füllung im Röntgenbilde nach Kontrastmahlzeit bei Pankreaser¬ 
krankung hin weist. Schmidt u. Oh ly (34) berichten über einen 
Fall von angeborener Divertikelbildung im Duodenum mit Pankreas- 
achylie, wo eine kongenitale Erweiterung und Ausstülpung des 
Duodenums mit Dauerfüllung im Röntgenbilde beobachtet wurde. 
Doch war hier jedenfalls die Duodenalerkrankung das Primäre. 
Die sonst in der Literatur beschriebenen Fälle tiefsitzender 
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Duodenalstenosen waren durch Narben infolge von Ulcns duodeni 
(Haudeck (17), Holzknecht (17a) u. a.) tuberkulöse Drüsen 
(Aßmann u. Becker (3a)) einmal durch retroperitonealen sarko- 
matösen Drüsentnmor (Jonas (21)), Pericholecystitis mit peritoni- 
tischen Strängen (Harris (18)) und kongenitale Lageanomalien 
(Melchior (26)) bedingt. Auch bei Achylia gastrica kann man 
gelegentlich eine schnell vorübergehende Füllung des Duodenums 
sehen, aber nie wird nach meinen Erfahrungen Dauerfüllung be¬ 
obachtet. Dauerfüllung müßte bei arteriomesenterialem Darmver¬ 
schluß zu sehen sein, worüber aber noch keine Röntgenbeobachtungen 
existieren und bei jeder die Radix mesenterii in Mitleidenschaft 
ziehenden Erkrankung. Daß der gefüllte Darm wirklich Duodenum 
ist, ergibt sich aus dem direkten Zusammenhänge mit dem Magen, aus 
der absolut typischen Gestalt, die C-fÖrmig ist oder auch Dreiviertel 
eines Kreises, seltener einen ganzen Kreis rechts von und über die 
Wirbelsäule verlaufend, bildet, und aus der Art der Wismutfüllung, 
indem sich häufig die noch ziemlich weit voneinander abstehenden 
Querfalten (Valvulae conniventes Kerkringii) klar abzeichnen (be¬ 
sonders deutlich sichtbar auf Abbild. 2 u. 4), diese Querfalten 
liegen bei den tieferen Darmabschnitten viel enger zusammen oder 
fehlen ganz. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Lund (Schweden). 

Beitrag zur Kenntnis der Opiumwirkungen bei 
Diabetes mellitns. 

Erste Mitteilung. 

Von 

Dozent Dr. Kj. Otto af Klercker. 

(Uit 7 Karren im Text.) 

Das Opium ist offenbar in der Therapie des Diabetes mellitus 
seit ältesten Zeiten gebraucht worden. Erfahrungen über günstige 
Wirkung auf die Polydipsie und somit auf die Polyurie mögen 
wohl ursprünglich für seine Anwendung bestimmend gewesen sein 
Nicht lange nach der Entdeckung des Harnzuckers, wurde es auch 
mit der Motiviemng empfohlen, daß es vermindernd auf die Zucker¬ 
ausscheidung wirkte (John Rollo 1 ) 1790). 

Aas den Beobachtungen der älteren Verfif. ist es indessen nicht 
möglich auf eine solche Wirkung mit Sicherheit za schließen, da die 
zugeführte Nahrang im allgemeinen nicht gewogen wurde. Es läßt sich 
darum nicht erkennen, ob infolge des durch das Opium verminderten 
Appetits die Nahrungsmenge kleiner wurde und hierin die Hauptursache 
der Abnahme der Glukosurie zu suchen ist. Erst aus den 70 er Jahren 
des vorigen Jahrhunderts liegen in dieser Hinsicht einigermaßen einwand¬ 
freie Versuche vor (Pavy 2 3 ), Kratschmer 8 ), Kretschy 4 ); sie 
schienen sämtlich zu zeigen, daß dem Opium bzw. gewissen Opium¬ 
alkaloiden eine besondere, antiglukosurische Wirkung beim Diabetes 
mellitus innewohnte. Diese Auffassung hat dann ziemlich schnell durch¬ 
geschlagen. Meinungsverschiedenheiten bestehen nur, inwieweit das Opium 
selbst oder irgend welches seiner Alkaloide das wirksamste oder beste sei, 
Diskussionen, worauf ich hier nicht einzugehen beabsichtige. Diese 


1) Cit. nach Salomon, Geschichte der Glykosnrie von Hippocrates usw. 
Dieses Arch. Bd. 8 p. 489. 

2) Guy’s Hosp. Reports Vol.15p.420, cit. n. Virchow-Hirsch, Jahresber. 
1870, 2 p. 283. 

3) Sitzungsber. d. Wiener Akademie Bd. 56, Abt. 3 (1872) p. 265. 

4) Wiener med. Wochenschr. 1873 p. 49. 
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medikamentöse Behandlungsmethode wurde sogar scheinbar eine Zeitlang 
zum Nachteil jeder anderen, sogar diätetischen Therapie überschätzt. Wenn* 
gleich jetzt die maßgebende Bedeutung der diätetischen Therapie als 
sicher anzusehen ist, hat das Opium seinen Platz als wertvolles Hilfs¬ 
mittel bei der Behandlung der diabetischen Glukosurie behauptet. Ein¬ 
gehendere Versuche mit entschieden positivem Resultat sind aus späterer 
Zeit unter anderen von v. M e r i n g *), Kaufmann 1 2 3 ) (v. Noorden’s Klinik) 
und Landergren 8 ) veröffentlicht worden. Der letzte Autor sah in 
seinen Fällen auch eine deutliche Verminderung der Acidosis eintreten, 
die er als eine Folge einer verbesserten Zuckerausnutzung deutet. Auch 
in unseren heutigen Monographien über Diabetes mellitus wie denjenigen 
von Naunyn 4 5 ), v. Noorden 6 ), Kleen*), Lepine 7 ), Magnus- 
Le v y 8 ), wird dem Opium übereinstimmend die Fähigkeit, auf die 
diabetische Glukosurie vermindernd zu wirken eingeräumt, und darum 
auch seine Anwendung in gewissen Fällen für kürzere Zeit empfohlen. 

Darf somit die antiglukosurische Wirkung des Opiums als 
ziemlich allgemein anerkannt angesehen werden, sind wir über das 
Zustandekommen dieser Wirkung sehr wenig unterrichtet Meistens 
begnügt man sich wohl mit dem Hinweis auf die bekannten seda¬ 
tiven Wirkungen des Opiums. Nach v. Mering, dem' v. Noorden 
beipflichtet, soll die stärkste Hemmungswirkung in Fällen der 
schweren Form der Diabetes beobachtet werden. 

Aus Versuchen bei verschiedenen experimentellen Glukosurien, 
wie nach Diuretin (Richter 9 )), Phlorhizin- und Pankreasdiabetes 
(Gigon 10 )), in denen das Opium ebenfalls eine deutliche Hemmungs¬ 
wirkung zeigte, schien hervorzugehen, daß es sich nicht um irgend¬ 
einen spezifischen Einfluß auf den Diabetes mellitus handeln könne. 
Vielmehr mußte man an einen für diese verschiedenen Glukosurie¬ 
formen gemeinsamen Angriffspunkt denken. Als ein solcher wurde 
die Leber von den Autoren angesehen. Das Opium würde die 
zuckerbildende Fähigkeit der Leber herabsetzen. 


1) Diabetes mellitus, Penzold u. Stinzing's Handbuch Bd. 2 Abt. 2 
(1895) p. 59. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 48 (1903) p. 263. 

3) Beiträge zur Diabeteslehre, Nord. med. Arch. 1910 Afd. II H. 4 Nr. 10. 

4) Diebetes mellitus. Wien 1906 p. 435. 

5) Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung, Aufl. 6, Berlin 1912, p. 273. 

6) Om Diabetes mellitus och glykosuri. Stockholm 1897, p. 247. 

7) Le Diaböte sucrö. Paris 1909 p. 681. 

8) Kraus u. Brugsch, Spezielle Pathologie und Therapie inn. Krankh. 
(1913) Bd. 1 T. 1 p. 74. 

9) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 36 (1899) p. 156. 

10) Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1909 p. 441. 
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Indessen hat der Verf. *) zeigen können, daß diese Hemmungs¬ 
wirkung des Opiums keineswegs gemeingültig ist. Für die Hyper¬ 
glykämie und Glukosurie nach Adrenalininjektion und Piqüre ließ 
sie sich wenigstens bei Kaninchen nicht nachweisen, obgleich es 
sich doch in beiden Formen um eine plötzlich vermehrte Zucker¬ 
produktion der Leber handelt Dagegen konnte, wie mir darzutun 
gelang, die alimentäre Hyperglykämie nach 10 g Glukose per os 
durch die Opiumalkaloide mehr oder weniger gehemmt werden. 
Ich habe diese Wirkung auf die von verschiedenen Seiten fest¬ 
gestellte Verzögerung und Verlangsamung der Magenentleerung 
durch die Opiumalkaloide bezogen. 

Die Einwirkung des Opiums auf den Blutzucker bei 
menschlichem Diabetes mellitus ist bisher nicht untersucht worden.' 
Für das Verständnis der antiglukosurischen Wirkung des Opiums 
ist ihre Kenntnis aber unentbehrlich. Ich habe deshalb Unter¬ 
suchungen an mehreren Diabetikern angestellt Durch die Ergeb¬ 
nisse meiner früheren Experimente war eine ganz bestimmte Frage¬ 
stellung gewonnen. Es mußte erst untersucht werden, ob auch 
hier nur eine ähnliche Hemmungswirkung auf die Entleerung des 
Magens vorläge, und die verminderte Zuckerausscheidung nur als 
Folge einer Hinunterdrückung der alimentären Blutzuckerstei¬ 
gerungen aufzufassen sei. Wir wissen nämlich, daß die Hyper¬ 
glykämie, die in den meisten Diabetesfällen schon nüchtern nach¬ 
zuweisen ist, während des Tages oft bedeutende Steigerungen in 
engem Zusammenhang mit der Nahrungsaufnahme zeigen kann 
(Leire*), Jacobsen 1 2 3 ). Es war also die Einwirkung des Opiums 
sowohl auf diese alimentären Schwankungen des Blutzuckerspiegels, 
als auf den Nüchternwert selbst zu ermitteln. 

Die Blutzuckerbestimmungen sind nach der Mikromethode 
Bang’s in der vom Autor ursprünglich angegebenen Form 4 ) ge¬ 
macht worden. Der Harnzucker wurde immer nur in der ge¬ 
sammelten 24 ständigen Harnmenge nach der in der hiesigen Klinik 
jetzt üblichen sog. Makromethode Bang’s (Bang II 5 )) be¬ 
stimmt N-Bestimmungen wie gewöhnlich nach Kjeldahl. 


1) Klercker, Untersuchungen über die Einwirkung der Opiumalkaloide 
auf gewisse Hyperglykämien. Biochem. Zeitschr. Bd. 62 (1914) p. 11. 

2) Bang, Der Blutzucker. Wiesbaden 1913 p. 141. 

3) Biochem. Zeitschr. Bd. 56 (1913) p. 485. 

4) 1. c. p. 20. 

5) Biochem. Zeitschr. Bd. 49 (1913) p. 1. 
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Ehe ich aaf die Resultate meiner Untersuchungen eingehe, 
lasse ich hier eine Kasuistik der untersuchten Fälle folgen, in der 
ich nur die für die Beurteilung des jeweiligen, allgemeinen Charakters 
und der Schwere der Fälle wichtigsten Data in möglichster Kürze 
aus den Krankenjournalen zusammengestellt habe. 

Kasuistik. 

Fall 1. V. T., Fabrikbesitzer, 62 Jabre. Aufgenommen am 5. Mai, 
entlassen am 27. September 1913. 

Zwei Geschwister ebenfalls zuckerkrank im Alter von 60—70 Jahren. — 
In der Jugend immer bester Gesundheitszustand. Im Mai 1901 Zucker 
im Harn entdeckt, nachdem er eine Zeitlang sich sehr müde gefühlt, 
abgemagert und viel Durst gehabt hatte. Seitdem angeblich niemals 
'zuckerfrei. 

In der Klinik Herzinsufficienzsymptome in geringem Grade, Bowohl 
physikalisch als röntgenologisch Zeichen von Sklerose des Aortabogens, 
Hypertrophie und Dilatation des linken Ventrikels, und Verbreitung des 
Herzens nach rechts. Blutdruck 180 mm Hg. 

Kohlehydratfreie Diät während einer Woche machte ihn nicht zucker- 
frei. Die tägliche Zuckerabsonderung Bank bis 30—40 g und betrug an 
einem eingeschaltenem Hungertag noch 19 g. Wegen des ziemlich schlechten 
funktionellen Zustandes seiner Kreislauforgane wurde von weiteren 
strengeren Diätkuren Abstand genommen. Es wurden ihm 50 g Brot 
gestattet, die Menge des Eiweißes in mäßigen Grenzen gehalten, das Fett 
aber ziemlich reichlich bemessen. Sein Appetit war sehr wechselnd, und 
er konnte nicht immer das gestattete Brotquantum völlig zu sich nehmen. 
Sein Körpergewicht Btieg indessen um 3 kg während des Klinikaufenthalts 
und die Allgemeinsymptome besserten sich deutlich. Die Glukosurie hielt 
sich im ganzen unverändert mit Schwankungen im allgemeinen zwischen 
40—30 g täglich. Gesamt-N immer unter 10 g, meistens zwischen 8—9 g. 
Gesamtaceton wechselte zwischen ] / 2 —1 g und der Harn konnte im allge¬ 
meinen mit 10 ä 15 g NaHCO s per os neutralisiert werden. 

Fall 2. A. 8., Frau, 49 Jahre. Aufgenommen am 17. August, 
entlassen am 11. Oktober 1913. 

Eine Schwester ebenfalls zuckerkrank. Im März 1913 zunehmender 
Durst und Polyurie. Sie fühlte sich sonst wohl, konnte ihren gewöhn¬ 
lichen Beschäftigungen nachgehen, nur wurde sie immer mehr müde und 
matt. Am 13. August Zucker im Harn nachgewiesen. 

Auf kohlehydratfreie Diät ohne Einschränkung der Eiweißzufuhr 
wurde sie sofort zuckerfrei. Anfangs Oktober war ihre Toleranzgrenze 
20—25 g Brot. Gerhardt war immer negativ oder ganz schwach 
positiv. Kein Eiweiß im Harn. Innere Organe ohne Anmerkung. 

Fall 3. A. W., Bäckereiarbeiter, 24 Jahre. Aufgenommen am 
23. August, entlassen am 17. Oktober 1913. 

Diabetes bei Verwandten nicht bekannt. Seit undgefähr 3 Monaten 
matt und müde, viel Durst und Polyurie. Drei Wochen später Zucker 
entdeckt. Einige Wochen am Krankenhause (Malmö) behandelt, wobei 
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der Zuckergehalt von 7,5 auf 3 °/ 0 gesunken sein soll. Seitdem hat Beine 
Kost von kohlehydrathaltigen Nahrungsmitteln nur 1 1 Milch, 100 g Brot 
und 1 Kartoffel enthalten, der Harnzucker soll hierbei ungefähr 6 °/ 0 
betragen haben. 

In der Klinik gelang es schließlich durch fettreiche, eiweißarme Diät 
(300 g Sahne, viel Speck und Gemüse, Gesamt-N des Harnes 2—3 g) 
den Harn zuckerfrei zu machen. Er konnte sogar eine Zulage von 25 g 
Brot ohne Zuckerabsonderung vertragen. Die Acidosis blieb immer sehr 
hoch: Gerh. immer sehr stark, Gesamtaceton im Harn im sdlgemeinen 
2—3 g, 20—30 g NaHCOg zur Neutralisation. Harn ohne Eiweiß. 

Der Allgemeinzustand hielt sich ziemlich gut. Er nahm 5 1 / 8 kg in 
Gewicht zu. Innere Organe ohne Anmerkung. 

Fall 4. M. A., Frau, 29 Jahre. Aufgenommen am 24. August, 
entlassen am 15. November 1913. 

Eine Schwester in Diabetes mellitus gestorben. Seit ungefähr einem 
halben Jahre zunehmender Durst und Polyurie, trotz gesteigerter Eßlust 
Abmagerung. Sie vermied Zucker und Kartoffeln beim Essen, hat aber 
sonst keine Diät beobachtet. Erst am 19. August Zucker festgestellt. 

In der Klinik wurde bei kohlehydratfreier Diät (Gesamt-N im Harn 
15—16 g) fortwährend 30—40 g Zucker ausgeschieden. Während eiweiß¬ 
armer (Gesamt-N im Harn 4—5 g), kohlebydratarmer, fettreicher Diät 
(Gemüse mit viel Butter und Speck) sank der Harnzucker anfangs ziem¬ 
lich schnell bis zu 9—10 g, Btieg später wieder. Die Wirkung von 
Hungertagen war nur sehr flüchtig. Erst bei gleichzeitiger Verabfolgung 
von ziemlich viel Tinct. Opii (3 mal 15 Tr.) wurde der Harn zuckerfrei. 
Mit dem Aussetzen des Opiums wurde Zucker wieder in schnell steigenden 
Mengen auBgeschieden. Weiter hierüber im Text. 

Die Acidosis blieb die ganze Zeit sehr hoch: Gerh. war immer 
stark positiv, das Gesamtaceton wechselte im allgemeinen zwischen 4 und 
5 g, erreichte bisweilen sogar Werte von 9 ä 10 g. Mit 25—35 g NaHCO g 
wurde der Harn doch meistens neutral. — Kein Eiweiß im Harn. 

Innere Organe ohne Befund. Der Allgemeinzustand hielt Bich ziemlich 
gut. Gewichtszunahme 2 kg. 

Einige Woeben später ist sie indessen zu Hause gestorben, nach 
der Schilderung im Coma. 

Fall 5. P. L., Böttcher, 40 Jahre. Aufgenommen am 19. Sep¬ 
tember, entlassen am 18. Dezember 1913. 

Früher immer gesund. Das letzte Jahr müde und matt. 8eit 
3 Wochen Polydipsie und Abmagerung (10 kg). Am 11. September 
Zucker im Harn festgestellt. 

Auf kohlehydratfreie Diät ohne Eiweißeinschränkung (Gesamt-N im 
Harn 12—16 g) fortwährend Ausscheidung von 25—30 g Zucker. Auf 
hohlehydrat- und eiweißarme Fettdiät (200 g Sahne, Gemüse mit viel 
Bntter und Speck, Gesamt-N im Harn 4—5 g) wurde er schon nach 
2 Tagen aglukosurisch, und während dieser mehr als einen Monat durch¬ 
geführten Diät war der Harn beinahe immer zuckerfrei und enthielt 
höchstens Spuren von Zucker. 
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Gerh. meistens mittelstark. Gesamtaceton 2—3 g, 20—30 g NaHCO s 
zur Neutralisation. Harn eiweißfrei. 

Innere Organe ohne Befund. Er fühlte sich oft ziemlich müde, 
Gewichtszunahme 6,6 kg. 

Fall 6. 0. L., 34 Jahre. Aufgenommen am 16. Oktober, entlassen 

am 17. Dezember 1913. 

Diabetes bei Verwandten nicht bekannt. Seit 2 Monaten viel Durst, 
sehr müde. Früher immer gesund. Zucker wurde im Harn nachgewiesen 
und seitdem hat er „Diät“ gehalten; hauptsächlich Fleisch, Speck und 
Kleienbrot genossen. 

Bei kohlehydratfreier Diät (Gesamt*N im Harn 14—17 g) wurde 
fortwährend 40—60 g Zucker ausgeschieden. Auf kohlebydrat- und 
eiweißarme Fettdiät (Butter, Speck und Gemüse, Gesamt-N im Harn 3—4 g) 
und gleichzeitige Administration von Tinct. Opii (3 mal 8 Tr.) sank die 
Zuckerausscheidung sukzessiv, so daß der Harn nach 12 Tagen zucker¬ 
frei wurde. 

Gerh. immer ziemlich stark. Gesamtaceton 1—2 g, Ham neutral 
bei 15—20 g NaHC0 8 , kein Eiweiß. 

Innere Organe ohne Befund. Allgemeinzustand gut. Gewichts¬ 
zunahme 5,5 kg. 

Fall 7. P. L., Arbeiter, 49 Jahre. Aufgenommen am 17. Oktober, 
entlassen am 23. Dezember 1913. 

Diabetes bei Verwandten nicht bekannt. Zucker im Ham vor 
10 Jahren bei einer Lebensversicherungsuntersuchung zufällig entdeckt. 
Subjektive Symptome erst seit dem letzten Winter: Durstgefühl, Polyurie, 
Müdigkeit, Abmagerang. Ärztlich verordnete Diät mit Verbot von Zucker, 
Brot, süßen und stärkehaltigen Nahrungsmitteln hatte keine Besserang 
zur Folge. Seine Arbeit konnte er bis vor einem Monat fortsetzen. 
Dann Verschlimmerung; er mußte 17—18mal des Tages und 4—5mal 
des Nachts Harn lassen. 

Auf kohlehydratfreie Diät (Gesamt-N im Harn 9—13 g) schied er 
fortwährend über 10 g Zucker aus, auch Hunger machte ihn nicht aglu- 
kosurisch (5 g Harnzucker). Kohlehydrat- und eiweißarme Fettdiät (Gesamt-N 
im Harn 3—4 g) drückte die Zuckerabsonderung sofort bis ungefähr 5 g 
hinunter, einzelne Tage wurde er sogar aglukosurisch, und nach ungefähr 
3 Wochen blieb er es beinahe dauernd. Bei dieser Diät hielt sich Gerh. 
im allgemeinen negativ oder war nur schwach positiv. Der Ham wurde 
alkalisch mit 5 g NaHC0 3 . Harn ohne Eiweiß. 

Innere Organe ohne Befund. Allgemeinzustand stets gut. Gewichts¬ 
zunahme 5 kg. 

Opium und alimentär bedingte Blutzuckerschwankangen 

bei Diabetes. 

Das Verhalten des Blutzuckers bei Diabetikern wurde nach 
Zufuhr der drei Hauptgruppen von Nahrungsmitteln unter Einfluß 
des Opiums festgestellt. Um den natürlichen Verhältnissen mög¬ 
lichst nahezukommen, ließ ich die jeweilige Probemahlzeit nicht 
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ausschließlich aus Kohlehydraten, Eiweiß oder Fett bestehen, 
sondern gab eine aus verschiedenen Nahrungsmitteln zusammen¬ 
gesetzte Mahlzeit, die je nachdem an Stärke, Fleisch oder Butter 
und Speck besonders reich war. Hierdurch wurde jede plötzliche 
Änderung der Diät vermieden. Sie wahr vielmehr schon während 
einer Yorperiode von wenigstens mehreren Tagen unverändert 
dieselbe wie an und zwischen den eigentlichen Versuchstagen, an 
denen der Blutzucker in Reihenbestimmungen unmittelbar vor und 
während der nächsten Stunden nach der betreffenden Mahlzeit 
festgestellt wurde. Jeder Versuch umfaßte mindestens zwei solche 
Versuchstage, meistens unmittelbar nacheinander oder mit Zwischen¬ 
pausen von höchstens einigen Tagen; an dem einen bekam der 
Pat kein Opium (Kon troll tag), am anderen wurden 15—30 Tr. 
Tinct opii % St. vor der Mahlzeit per os gegeben (Opiumtag). 

Versuchsreihe I. Stärkemahlzeiten. 

Meine ersten Versuche bezogen sich auf die Blutzuckersteige¬ 
rungen nach Amylumzufuhr. Hier waren mit Sicherheit ziemlich 
große Blutzuckersteigerungen zu erwarten. Nach 50 g Franzbrot 
(= 30 g Amylum) fand Jacobsen 1 ) schnell eintretende Steige¬ 
rungen, die 3—4 Stunden dauerten und den Nüchtern wert in den 
leichten Fällen mit 0,04—0,05%, in den schweren mit 0,07—0,10% 
überstiegen. 

Für die diesbezüglichen Untersuchungen wurden Patienten im Anfang 
ihres Klinikaufenthalts vor völliger Entziehung des Brotes untersucht. 
Sofort nach ihrer Aufnahme wurden sie während mehrerer Tage auf eine 
Diät gesetzt, die außer 100 g Franzbrot nur minimale Kohlehydratmengen 
enthielt und auoh sonst möglichst gleichmäßig zusammengesetzt war. 
Wenn nach einigen Tagen die Zucker* und N-Ausscheidung sich einiger¬ 
maßen eingestellt hatte, wurde an den nun folgenden zwei oder drei 
Versnchstagen das gesamte Brotquantum, das sonst auf drei Mahl¬ 
zeiten verteilt worden war, auf einmal zum Frühstück gegeben. Im 
übrigen blieb die Diät in qualitativer und quantitativer Beziehung während 
der Vorperiode und der Versuchstage möglichst dieselbe. Ich finde es 
nicht erforderlich die Qewicbtsmengen der verschiedenen Nahrungsmittel 
hier mitzuteilen, sondern glaube mich auf die Angabe der Zusammen¬ 
setzung der jeweiligen Probemahlzeit beschränken zu dürfen. 

Versuch 1. 

Fall 3. Opiumtag: 30 Tropfen Tinct. opii % Stunde vor 
der Probemahlzeit. 

1) Lc. 
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Tabelle I. Harnzucker und Gesamt-N in g pro 24 Stunden. 


Tag 

1 

2 

3 

4 

5 

6 


Vorperiode 

Kontroll- 

tag 

Opium¬ 

tag 

Harnzucker 

Ge8amt-N 

11,0 

8,72 

38,4 | 

13,10 | 

39,3 

14,39 

1 39,6 

13,3 

49,8 

13,6 

34,4 

16,6 


Tabelle II. Blutzucker nach 100 g Franzbrot. 



Eon troll tag 

ohne Opium 

0/ 

Io 

Opiumtag 

°/o 

Probemahlzeit 

15—20 Min. 

Blutzucker, nüchtern 

0,21 

0,18 

Franzbrot 100 g 

„ 30 Hin. nach d. Mahlzeit 

0,28 

0,20 

Butter 35—50 „ 

„ 1 St. 

0,26 

0,19 

Speck 65—50 „ 

„ 2 „ „ i 

0,29 

0,23 

Käse 35 „ 

n 3 „ 

0,22 

— 

Eier 60 „ 

n 4 „ „ 

0,22 

0,22 



Versuch 2. 

Fall 5. Am Opiumtage 30 Tropfen Tinct. opii 1 / a Stunde 
▼ or der Probemahlzeit. 


Tabelle III. Harnzncker nnd Gesamt-N in g pro 24 Stunden. 


Tag 12 3 

4 

5 


Vorperiode 

Eontroll¬ 

tag 

Opium¬ 

tag 


Harnzucker 74,4 

Gesamt-N 14,6 

65,9 ; 89,7 

16,7 16,9 

119,6 

12,9 

97.2 

1 15,12 



Tabelle IV. Blutzucker nach 100 g Franzbrot, 





Eontrolltag 

ohne Opium 

°' 

1 0 

Opiumtag 

0/ 

/ 0 

Probemahlzeit 
15—20 Min. 

Blutzucker, nüchtern 


0,14 

0,18 

Franzbrot 100 g 

Butter 40 „ 

r> 

30 Min. nach 

d. Mahlzeit 

0.19 

0,20 

75 

1 8t. 


0.26 

0,21 

Speck 60 „ 

77 

1 n 

75 

0,33 

0,31 

Eäse 50, 

77 

^ 77 

77 

0,34 

0,25 

Sahne «50 „ 

75 

3 75 

n 1 

0,32 

0,30 

Weißkohl 100 „ 

75 

4 77 

1 

77 i 

| 

0,26 

0,24 

Gurke, Preißel- 
beeren, Kaffee 
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Versuch 3. 

Fall 7. Am Opiumtage 30 Tropfen Tinct opii J /a Stunde 
vor der Frobemahlzeit. 


TabelleV. Harnzucker undGesamt*N ing p ro 24 Stunden. 


Tag 

1 

2 

! 3 

4 

6 

6 


Vorperiode 

Kontroll- 

tag 

Opium¬ 

tag 

Kontroll* 

tag 

H&rnzncker 

Gesamt-N 

125,7 ! 

17,7 | 

110,6 
19,0 J 

106,9 | 

18,1 i 

94,5 

14,2 

94,5 

12,8 

87,6 

12,43 


Tabelle YI. Blutzucker nach 100 g Franzbrot. 



Kontroll* 

tag 

ohne 

Opium 

7« 

Opium* 

tag 

% 

Kontroll* 

tag 

ohne 

Opium 

0/ 

Io 

Probemahlzeit 

8—10 Min. 

Blutzucker, nüchtern 

0,26 

0,25 

0,25 

Franzbrot 100 g 

„ 30 Min. nach d. Mahlzeit 

0,34 

0,28 

0,31 

Butter 60 „ 

„ i st. 

0,39 

0,32 

0,42 

Kaffee 

, iv.» 

0,39 

0,31 

0,37 


n 2 „ „ 

0,31 

0,32 

0,32 


a 

w ° n n 

0,30 

0,28 

0,27 


4 

n ^ n n \ 

0,25 

! i 

0,25 

0,24 

1 



In allen diesen Versuchen trat jedesmal nach der Mahlzeit 
mit 100 g Franzbrot Steigerung des Blutzuckers ein. Sie war 
immer an den Eontrolltagen ohne Opium bedeutend höher als 
an den entsprechenden Opiumtagen. 

Bei Versuch 1 (s. Fig. 1) liegt das Maximum der Erhöhung 
am Opiumtag 0,06 °/ 0 niedriger als am Eontrolltage. Die höhere 
Anfangslage im Eontrollversuch kann jedoch hierbei mitgespielt 
haben. Die maximale relative Steigerung war nur 0,03 °/ 0 größer 
im Eontrollversuch. Die Eurven zeigen jedoch einen völlig von¬ 
einander abweichenden Verlauf. Während die Eurve nämlich im 
Kontrollversuch schon nach Vs Stunde steil in die Höhe gestiegen 
ist und später nur langsam weiter steigt, fängt die Erhöhung im 
Opiumversnch bedeutend später an; noch nach 1 Stunde ist 
sie nicht zu konstatieren. Erst nach l 1 /« Stunden ist eine 
Steigerung hier mit Sicherheit zu sehen. Dann fällt sie wieder 
langsam, und nach 4 Stunden haben die beiden Eurven einander 
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getroffen. Im Versuche 2 (s. Fig. 2) finden wir am Opiumtage eine 
Form der Blutzuckerkurve wieder, die mir auch früher bei meinen 
Versuchen mit alimentärer Hyperglykämie an Pantopon-behandelten 
Kaninchen begegnet ist: ein starkes Oszillieren des Blutzucker¬ 
spiegels auf einem niedrigeren Niveau (vgl. Fig. 2 u. 3 1. c.). 




Fig. 1. Blutzucker nach 100 g Brot. Fig. 2. Blutzucker nach 100 g Brot, 
Vers. 1. Nr. 1. Kontrolltag ohne Opium, Vers. 2. Nr. 1 Kontrolltag ohne Opium, 
Nr. 2. Opiumtag. Nr. 2 Opiumtag. 

Im Versuch 3 schließlich kommt die Hemmungswirkung des 
Opiums sehr deutlich zum Vorschein. Während nämlich an den 
beiden Kontrolltagen die Kurve jedesmal sehr schnell zu un¬ 
gefähr derselben Höhe von 0,39—0,42 °/ 0 steigt und im großen und 
ganzen einen sehr ähnlichen Verlauf nimmt, steigt sie am Opium¬ 
tage deutlich langsamer und macht schon bei 0,32 % halt, d. h. 
die Steigerung erreicht kaum die halbe Höhe derjenigen an den 
Kontrolltagen, und in allen drei Versuchen war das Anfangsniveau 
ungefähr dasselbe. 

Daß das Opium in diesen Versuchen also tatsächlich eine 
Hemmungswirkung auf die alimentäre Blutzuckersteigerung nach 
Stärke ausgeiibt hat, läßt sich wohl kaum bestreiten. Im Anschluß 
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an meine früheren Ausführungen halte ich es auch für sehr wahr¬ 
scheinlich, daß es sich hier um eine Folge des von verschiedenen 
Seiten festgestellten verzögernden und verlangsamenden Einflusses 
der Opiumalkaloide auf die Magenentleerung handelt. 

Wie hat nun diese Hem¬ 


mung der Blutzuckersteigerung 
auf die Zuckerausscheidung durch 
die Nieren gewirkt? Ohne Zweifel 
ist in den Versuchen 1 und 2 (Ta¬ 
belle I und III) auch die Gluko¬ 
surie vermindert worden. Es wer¬ 
den nämlich jedesmal 15,4 bzw. 
22,4g weniger Zucker am Opium¬ 
tag als am Kontrolltag aus¬ 
geschieden. Dieser zeigt zwar 
seinerseits eine Vermehrung über 
den durchschnittlichen Wert der 



nächst vorigen Tage in der Vor¬ 
periode. Diese Vermehrung ist 
indessen ziemlich sicher durch 



die geänderte Art des Darreichens 
der Kohlehydrate an den Ver¬ 
suchstagen bedingt worden. Wäh¬ 
rend in der Vorperiode das Brot¬ 
quantum ungefähr gleichmäßig 
auf den drei Mahlzeiten des Tages 
verteilt wurde, bekamen die Pa¬ 
tienten an den beiden Versuchs¬ 



Fig. 3. Blutzucker nach 100 g Brot. 
Vers. 3. Nr. 1. Erster Kontrolltag ohne 
Opium. 

Nr. 2. Opinmtag. 

Nr. 3. Zweiter Kontrolltag ohne 
Opium. 


tagen alles auf einmal zum Frühstück. Die hierdurch bedingte be¬ 
deutend stärkere Blutzuckersteigerung muß das vermehrte Abfließen 
von Zucker durch die Nieren bewirkt haben. Da dies indessen 


nicht auch am zweiten Versuchstag der Fall war, muß die Ursache 
hierzu wohl im Opium gesucht werden, das eine Blutzuckersteigerung 
desselben Grads und derselben Dauer verhinderte. Im Versuche 3 


(Tabelle V) aber nahm die Glukosurie am ersten und dritten Ver¬ 
suchstage trotz der sehr großen Blutzuckersteigerung nicht zu, 
und trotz ihrer sehr starken Hemmung am Opiumtage blieb die 
Glukosurie unverändert. Möglicherweise kann dies mit der schon 
nüchtern ziemlich hohen Lage des Blutzuckerspiegels in diesem 
Falle Zusammenhängen. Bei schon übergefülltem Gefäß beeinflußt 
eine relativ kurzdauernde Erhöhung der Füllung das Überfließen 
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nicht so stark, wie wenn es nur gerade bis zu Ansflußöffnung 
gefüllt ist. Wie dem auch sei, so kann nach diesen Versuchen 
das Opium auch bei menschlichem Diabetes auf die alimentäre 
Blutzuckersteigerung nach Kohlehydraten hemmend wirken, und 
diese Hemmungswirkung hat wenigstens bisweilen eine Vermin¬ 
derung der Glukosurie zur Folge. 

In der Praxis dürfte indessen die Opiumtherapie nur selten 
bei Diabetespatienten angewendet werden, denen so große Kohle¬ 
hydratmengen wie hier auf einmal dargereicht werden. Ich habe 
darum auch ein paar Versuche angestellt, nachdem das Brot bis 
25 g tägl. eingeschränkt wurde. Im übrigen blieb die Versuchs¬ 
anordnung dieselbe. Während der Vorperiode, der Versuchstage 
und Nachperiode (Tag 6) war die Diät also gleich, nur wurde 
auch hier das Brot an den beiden Versuchstagen auf einmal zum 
Frühstück genossen. 


Versuch 4. 


Fall 5. Eine Woche später als Versuch 2. Am Opiumtag 
30 Tropfen Tinct. opii 1 / g Stunde vor der Probemahlzeit. 

Tabelle VII. Harnzucker und Gesamt-N in g pro 24 Stunden. 


Tag 

i 

1 2 

3 

4 

5 

6 


| Vorperiode 

Kontrolle 

tag 

Opium¬ 

tag 


Haruzucker i 

Gesamt-N 

34,1 

11,67 

| 33.5 

13,39 

30.0 

10,96 

29,7 

11,64 

1 

I 23,2 
9,27 

28,5 

13,67 


Tabelle VIII. Blutzucker nach 25 g Franzbrot. 



Kont rolltag 
ohne Opium 

°/o 

Opiumtag 

0/ 

Io 

Probemahlzeit 
9—12 Min. 

Blutzucker, nüchtern 

0,20 

0.17 

Franzbrot 25 g 

„ Vt St. nach d. Mahlzeit 

— 

0,22 

Butter 60 ” 

1 » 

0,27 

0,30 

Sahne 100 „ 

1 7* n n 

0,2f> 

0.23 

Eier. 90 - 

^ r> n 

0,22 

0,24 

Kaffee 

& n r 

0,23 

0,20 


4 

^ n r 

0,24 

0,20 
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Versuch 5. 

Fall 6. Opiumtag: BO Tropfen Tinct. opii 1 / 2 Stunde vor der 
Probemahlzeit. 


Tabelle IX. Harnzucker undGesamt-N in g pro 24 Stunden. 


Tag 

1 

2 

3 

4 

5 

6 


Vorperiode 

Kontroll- 

tag 

Opium¬ 

tag 


Harnzucker 

Gesamt-N 

99,0 

14,32 

49,6 

12,74 

68,0 

11,05 

56,00 

13,07 

25,6 

8,03 

58,5 

13,85 


Tabelle X. Blutzucker nach 25 g Franzbrot. 



Kontrolltag 
(ohne Opium) 

% j 

Oplumtag 

0/ 

Io 

Probemahlzeit 

10-16 Min. 

i 

Blutzucker, nüchtern 

0,26 

0,27 

Franzbrot 25 g 

. V* St. nach d. Mahlzeit 

0,28 

0,28 

Butter 50 „ 

1 

*. rt n 

0,29 

0,26 

Speck 90 „ 

1 V* n n 

0,32 

0,32 

Sahne 100 _ 

2 n n 

0,32 

0,31 

Weißkohl 150 „ 

3 « 

0,27 

026 

KaSee 

4 * 

0,27 

0,26 



Die in diesen Versuchen hervorgerufene Blutzuckersteigerung 
ist selbstverständlich bedeutend geringer als in den vorigen. In 
Versuch 5 (Tabelle X) trat sie auch bedeutend langsamer ein. 
Möglicherweise ist dies als eine Wirkung des relativ großen Fett¬ 
gehalts der Mahlzeit aufzufassen. Ein Unterschied zwischen den 
beiden Versuchstagen, der auf eine Hemmungswirkung des Opiums 
hindeuten könnte, läßt sich in keinem dieser Versuche feststellen. 
Im Versuch 5 zeigt zwar die Glukosurie am Opium tage (Tabelle IX) 
eine Verminderung bis zur Hälfte im Vergleich mit derjenigen am 
vorhergehenden und nachfolgenden Tage. Dies ist aber nicht durch 
eine entsprechende Hinunterdrückung der alimentären Blutzucker¬ 
steigerung am nämlichen Tage bedingt. Auf die Ursache dieser 
Verminderung werden wir unten eingehen. Hier ist nur darauf 
hinzuweisen, daß in diesen beiden Fällen von einer Hemmungs¬ 
wirkung des Opiums auf die alimentäre Blutzuckersteigerung nicht 
die Rede sein kann. Ob es sich hierbei um ein gesetzmäßiges 
Verhalten handelt, die Hemmungswirkung nur Blutzuckersteige¬ 
rungen nach Kohlehydratzufuhr gewisser Größe beeinflußt, oder 
ob diese Wirkung nur eine gewisse Inkonstanz zeigt, darüber können 
erst weiter ausgedehnte Untersuchungen entscheiden. 
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Öfters kommt die Opiumtherapie bei Fällen zur Anwendung, 
die anf möglichst kohlehydratarme Kost fortwährend Zucker Aus¬ 
scheiden nnd deren Nahrung hauptsächlich Eiweiß und Fett ent¬ 
hält. Nach vielen Autoren zeitigt sie sogar nur hier praktische 
Resultate. Kommen nun auch bei solcher Ernährung von Zucker¬ 
kranken alimentär bedingte Blutzuckersteigerangen vor, die durch 
das Opium mehr oder weniger ausgeglichen werden können? Nach 
Bang sah Lei re bei Diabetikern Steigerungen über den Nüchtern- 
wert auch nach Mahlzeiten, die hauptsächlich Eiweiß und Fett 
enthielten, während Jacobsen weder bei Gesunden noch bei 
Diabetikern (1 leichter und 1 schwerer Fall) irgendwelche Änderung 
des Blutzuckers während der nächsten Stunden nach der Ein¬ 
nahme von 50 g Fleischpulver bzw. 200 g Rindfleisch fand. Es 
waren also hier weitere Untersuchungen vonnöten. 

Versuchsreihe II. Fette Mahlzeiten. 

A priori war es sehr wenig wahrscheinlich, daß das Nahrungs¬ 
fett überhaupt einen Einfluß auf den Blutzuckerspiegel des Diabe¬ 
tikers ausüben würde, wenigstens keinen steigernden. Die von 
Jacobsen 1 ) dargelegte Hemmungswirkung des Fettes auf die ali¬ 
mentäre Kohlehydrathyperglykämie machte es indessen wünschens¬ 
wert durch direkte Versuche Gewißheit darüber zu bekommen, 
wie sich eine nüchtern festgestellte diabetische Hyperglykämie 
nach einer reichlichen Fettzufuhr verhielte, bzw. wie eine Kombi¬ 
nation mit Opiumeingabe hierbei wirkte. 

Die Patienten standen bei diesen Versuchen sämtlich anf einer kon¬ 
stanten, möglichst kohlehydrat- und eiweißarmen, dagegen fettreichen Diät. 
Sowohl Frühstück als Mittagessen waren also ziemlich fette Mahlzeiten, 
nach denen eventuell vom Fett bedingten Änderungen des Blutzuckerspiegels 
sich sehr gut verfolgen ließen. In Fall 3 machte ich also an zwei auf¬ 
einander folgenden Tagen Serienbestimmung während des Tages; am zweiten 
Tage erhielt der Pat. 30 Tropfen Tinct. opii 1 j i Stunde vor jeder Mahlzeit. 
In den Fällen 4 und 6 wurde auf ähnliche Weise, teils während einer 
opiumfreien Periode, teils während einer Periode täglicher, jeder Mahlzeit 
1 / 2 Stunde vorhergehender Eingabe von 15 Tropfen Tinct. opii der Blut¬ 
zucker an je einem Tage in kürzeren Zwischenpausen bestimmt. In 
Fall 4 ging fünf, in Fall 6 zwei bezüglicherweise 6 Tage zwischen den 
verschiedenen Versuchen. 

Aus der Tabelle XI ersehen wir, (laß der Blutzuckerspiegel 
zwar kleinere, jedoch schnell vorübergehende Schwingungen sowohl 
nach oben als unten macht, die in keinen gesetzmäßigen Zus&mmen- 

l) 1. c. 
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hang mit der Nahrnngszufnhr gesetzt werden können; und von 
einem bestimmten Einfluß des Opiums auf denselben ist nichts zu 
sehen. 


Versuchsreihe III. Eiweißreiche Mahlzeiten. 

Versuch 1. 

Fall 1. Seit ein paar Monaten stand der Pat. auf einer möglichst 
gleichförmigen Diät, die aus Butter, Sahne, Speck, Käse, Eiern, etwas 
Gemüse, 50 g Franzbrot pro Tag und 100 g Fleisch zum Mittag bestand. 
Sein Appetit war im allgemeinen nicht sehr gut und auch etwas wechselnd. 
Speziell wurde das Brot und das Fleisch selten völlig aufgegessen. Während 
einer Periode von 6 Tagen bekam er 20 Tropfen Tinct. opii dreimal 
täglich */ 9 Stunde vor den Mahlzeiten. An gewissen Tagen vor, während 
und nach dieser Opiumperiode wurden Serienbestimmungen dea Blutzuckers 
gemacht. Zwischen den einzelnen Versuchstagen verging eine Woche. 
Das Resultat zeigt Tabelle XU. 


Tabelle XII. Blutzucker nach Eiweißmahlzeiten. Fall 1. 
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1 St. „ 
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4 „ „ 

47* „ * 

5 „ „ 


0,13 

0,15 
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0,14 
0,14 
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0,12 

0,17 


0,13 


0,18 

0,14 

0,15 

0,16 


0,16 

0,15 


0,13 

0,17 

0,18 

0,14 

0,15 

0,14 


0,13 

0,17 


0,15 

0,17 

0,24 

0,19 

0,17 

0,16 


Bind« oder Kalb« 
fleisch 70—90 g 

Käse 10—30 „ 

Sahne 200 „ 

Butter 15—13 „ 

Div. Gemüse 


Versuch 2. 


Fall 4. Die Patientin hatte ca. 14 Tage eine ziemlich konstant zu« 
Bammengesetzte Fett-Fleisch-Diät genommen, wozu anfangs als Beikost 
Brot in nach und nach kleineren Mengen gegeben worden war. Seit 
3 Tagen kein Brot; Di« Diät bestand nunmehr außer Gemüsen nur aus 
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Fleuch (ungef. 100 g), 2 Eier, Käse (80 g), Speck, Butter, Sahne (400 g). 
An den Versuchstagen wurde das Fleisch, das sonst zürn Mittagessen 
genossen wurde, zusammen mit 2 Eiern und Kaffee als erste Mahlzeit früh 
genommen. Am Opiumtag 30 Tropfen Tinct. opii 1 / J Stunde vor der 
Mahlzeit. 


Tabelle XIII. Harnzucker nach Gesamt-N in g 
pro 24 Stunden. Fall 4. 


Tag 

1 

2 

3 

4 

5 



Vorperiode 

Kontroll- 

tag 

Opium¬ 

tag 


Harnzucker 

Gesamt-N 

43.7 

15.7 

63,5 

18,9 

43,9 

19,3 

28,9 

15,1 

30,2 

!2,i 



Tabelle XIV. Blutzucker nach Eiweißmahlzeit. Fall 4. 





Kontrolltag 

ohne Opium 

0/ 

Io 

Opiumtag 

Ol 

Io 

Probemablzeit 
15-20 Min. 

Blutzucker, früh nüchtern 

unmittelbar vor d. Mahlzeit 

0,15 

0,17 

Beefsteak 110 g 

f) 

7* St. nach 

n 

0,19 

0,18 

0,15 

Eier 2 St 

n 

1 » „ 

n 

0,18 

Kaffee 

n 

17* „ „ 

n 

0,20 

0,17 


rt 

2 „ * 


0,20 

0,19 


n 

3 n n 


0,16 

0,17 


n 

4 „ „ 

n 

0,18 

0,18 



Am Opinmtag SO Tr. Tinct. opii 7* Stunde vor der Mahlzeit. 


Im Versuch 1 (Tabelle XII) verhielt sich der Blutzuckerspiegel 
an allen Tagen ziemlich wechselnd. Die Schwankungen können 
aber in keinem bestimmten Zusammenhang mit den Mahlzeiten 
gesetzt werden, und im Versuche 2 (Tabelle XIV) vermissen wir 
auch jeden Einfluß der eiweißhaltigen Mahlzeit auf den Blutzucker¬ 
spiegel. Auch von irgendwelcher Einwirkung seitens des Opiums 
kann nicht die Bede sein. 

Ebenso negativ sind alle meine diesbezüglichen Versuche aus¬ 
gefallen. Der Wichtigkeit halber teile ich noch einige mit, die in 
uumittelbarem Anschluß an die Versuche 1—5 der Versuchsreihe I 
angestellt wurden. 

4—5 Stunden, nachdem die brothaltige Probemahlzeit genossen war, 
wurde das Mittagessen eingenommen, das ziemlich eiweißreich war. In 
Fall 2 wurden am zweiten Versuchstage J / a Stunde vor dem Mittagessen 
30 Tropfen Tinct. opii wieder verabreicht, in den anderen Fällen wurde 
die Opiumeingabe dagegen nicht wiederholt. 
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Im Versuche 4 (Fall 5) war an beiden Tagen die von der 
vorhergehenden, kohlehydrathaltigen Mahlzeit bedingte Steigerung 
(s. Tabelle IV) noch nicht abgeklungen, als das eiweißreiche 
Mittagessen folgte. Eine Viertelstunde nach seiner Beendigung 
trat eine deutliche Senkung ein, eine erneute Steigerung kam 
später nicht zustande. Der Zuckerspiegel hielt sich indessen ziem¬ 
lich lange unverändert auf diesem etwas hohen Niveau, um erst 
nach 5 Stunden weiter zu sinken. Wahrscheinlich handelt es sich 
hier um eine in die Länge gezogene Nachwirkung der für diesem 
Fall wohl ziemlich kohlehydratreichen ersten Mahlzeit (100 g Brot). 
In Versuch 6 an demselben Fall finden, wir auch keine ähnlich 
hohe Lage des Zuckerspiegels nach ganz derselben eiweißhaltigen 
Mahlzeit. Die erste Mahlzeit an diesen beiden Tagen enthielt 
aber nur 25 g Brot (Tabelle VIII). 

Bei Diabetikern mit einerKostvon gewöhnlichem 
mittleren Eiweißgehalt bedingt also die Eiweiß¬ 
zufuhr, keine Änderung des Blutzuckerspiegels 
während der nächsten Stunden, und übt die Dar¬ 
reichung vonOpium hierbei auch keinen Einfluß aus. 
Eine Ausnahme hiervon scheint nur Versuch 7 an Fall 6 zu machen. 
Wir sehen nämlich hier im Opiumversuche die Blutzuckerkonzen¬ 
tration 1V* bis 2 Stunden nach der Eiweißmahlzeit ein wenig 
sinken, um während mehrerer Stunden 0,05—0,08 °/ 0 unterhalb des 
Nüchternwertes zu bleiben. In diesem Verhalten haben wir wohl 
auch die Ursache der plötzlichen Abnahme der Glukosurie am 
nämlichen Tag zu erblicken, die, wie oben erwähnt, nicht durch eine 
entsprechende Hinunterdrückung der alimentären Steigerung nach 
der Stärkemahlzeit erklärt werden konnte (s. Tabelle IX u. X). 
Da wir indessen in allen übrigen Fällen ähnliche Verschiedenheiten 
zwischen Versuchen mit und ohne Opium vermissen, ist eine 
Opiumwirkung hier wohl kaum anzunehmen. Wahrscheinlich hat 
es sich um eine spontane, aus unbekannter Ursache zufällig ein¬ 
getretene Schwankung gehandelt. 

Diese Untersuchungen lieferten also eine völlige Bestätigung 
der Resultate Jacobsens in bezug auf das Fehlen irgendwelcher 
Einwirkung des Nahrungseiweißes auf den Blutzucker bei Diabetes. 
Nun wissen wir aber andererseits, daß in allen schwereren Diabetes¬ 
fällen der Eiweißgehalt der Nahrung einen ganz bestimmten Ein¬ 
fluß auf die Größe der Glukosurie ausübt. Bei Beschränkung des 
Eiweißes vermindert sich ja hier regelmäßig die Zuckerausscheidung, 
bzw. hört sie auf. Die Voraussetzung hierfür ist eine Erniedrigung 
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des Blatzttckerspiegels. Und umgekehrt kommt bei solchen Diabe¬ 
tikern, wenn man von einer eiweißarmen Kost zn einer eiweiß¬ 
reicheren übergeht, oft ein sofortiges Wiedererscheinen bzw. eine 
Vermehrung der Glukosurie zustande. Hier muß also auch eine 
Steigerung des Blutzuckers zustande kommen. Welche Einwirkung 
hat das Opium auf diese Steigerung? Folgender Versuch be¬ 
absichtigte dies zu demonstrieren. 

Versuch 8. 

Fall 3. Auf eiweiß- und kohlehydratarme Fett-Gemüse-Nahrung 
hatte die Zuckerausscheidung sich immer mehr vermindert und war sogar 
bis Noll gesunken (Tabelle XVI: V o r p e r i o d e), als die Eiweißzufuhr 
durch Zulage von Beefsteak und Eiern plötzlich vergrößert wurde. Die 
beiden ersten Tage (Versuchstag 1 und 2) bekam der Fat. diese 
Zulage als erste Mahlzeit zum Frühstück, später (Nachperiode) das 
Fleisch zum Mittagsmahl.. An den beiden Versuchstagen wurde das Ver¬ 
halten des Blutzuckers durch Reihenbestimmungen während des Tages 
festgestellt. Am Versuchstag 2 bekam der Pat. 30 Tropfen Tinct. opii 
x '/ 2 Stunde vor Frühstück und Mittagsessen (Tabelle XVII). 


Tabelle XVI. 



Tag 

Beefsteak 

Gehi 

U 

OP 

3 ; 

alt de: 

fl 

bo OP 
fl N 

'S s 
«ä 

•“l 

Speck 

EL 

Sahne 0 

\ P 

<n 

Butter g 

Kohlehydrate 
in den Gemüsen 

Harnzucker 

* 

E 

08 

OO 

OP ; 

© 

Körpergew. in kg 


r 

1 

_ 


170 

120 

50 

160 

\ 

43,4 

6,4 

1,7 

51,7 

. 1 

1 

2 

_ 

_ 

70 

140 

50 

175 

41,4 

5.4 

2,1 


Vorperiode < 

1 

3 

' - 

_ 

65 

135 

50 

170 

26,7 

2.8 

2'4 



l 

4 

— 

! 

75 

205 

50 

155 

45,7 

0,0 

2,6 


i 

Vorsuehstag (ohne Opium) 

1 

200 

100 

_ 

150 

50 

120 

29,1 

1,4 

— 


Versucbstag (mit Opium) 


2 

! 200 

100 

— 

125 

50 

120 

26,2 

5,7 

3,0 




1 

200 

125 

_ 

85 

50 

80 

29,8 

18,9 

6,1 




2 

120 2 St. 

— 

200 

| 50 

125 

19,1 

25,9 

7,7 




3 

j 50 

| 100 

— 

155 

| 50 

150 

27,8 

21,3 

5,9 


Xacliperiode 


4 

140 

205 

— 

150 

50 

105 

46,6 

19,2 

1 4,2 

51,1 



5 

200 

1 150 

— 

150 

50 

110 

52,2 

20,4 

1 6,0 




6 

150 

120 

— 

150 

50 

1 100 

34,1 

12,9 

4,5 




7 

l 

150 

120 


110 

50 

; so 

1 1 

37,5 

18,1 

5,9 



Am Versuchstag 1 blieb der Blutzuckerspiegel also während 
der 3 nächsten Stunden nach der Eiweißzufuhr unverändert. 
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Tabelle XVII. Versuchstag 1 und 2 der Tabelle XVI. 
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10—15 Min. 

! 

n ® n n n 

n ® « n n 

7 

« 1 r n n 

0,18 

0,20 

0,22 

0,22 

0,24 

0,24 

Mittagsessen, 16—19 Min.: 
12 g Speck, 40 g Butter 
300 gWeißkohl, 12 g Gurken 
200 g Rhabarber, 300 Kaffee 

Q 

» ” n n t» 

Q 

n u n n r> 

» io , „ 

0,21 

0,19 

0,19 

0,26 

0,21 

0,25 

300 Kaffee. 25 g Butter 
5—10 Min. 

r> H n n n 

— 

0,20 

Abendessen 15—20 Min.: 

75 g Speck, 45 g Butter, 
150 g Weißkohl, 60 g Sahne 
Preißelbeeren, Gurken, Tee 


Später nach 4 and 5 Standen begann er aber zu steigen, um nach 
7 Standen seinen Höhepunkt, 0,09 % über dem Anfangsniveau, zu 
erreichen; er sinkt dann wieder ein wenig, liegt aber bei der 
letzten Bestimmung nach 10 Stunden fortwährend hoch, 0,06% 
über dem Anfangsniveau. Noch am folgenden Morgen ist die 
Steigerung nicht völlig zurückgegangen. Nach der jetzt erneuten 
Eiweißzufuhr bleibt er nach einer initialen, schnell vorübergehenden 
großen Schwankung nach oben zunächst während mehreren Stunden 
auf der am Ende des ersten Versuchstages eingenommenen Höhe 
stehen. Nach 4 bis 5 Stunden beginnt er nun wieder zu steigen, 
erreicht nach 8 Stunden seinen Höhepunkt, 0,04% höher als am 
Tage vorher. Später zeigt er eine gewisse Tendenz unter großen 
Schwankungen wieder hinunter zu gehen, liegt aber bei der letzten 
Bestimmung nach 11 Stunden fortwährend 0,04 % höher als der 
Nüchternwert desselben Tages und 0,07 % höher als derjenige des 
ersten Versuchstages. 
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Fig. 4. Blutzuckersteigenm# nach Eiweißzufuhr bei vorheriger 
eiweißarmer Diät 


Inwieweit das Opium hier hemmend gewirkt hat, so daß also 
der Blutzucker, falls kein Opium gegeben worden wäre, am zweiten 
Versuchstag noch höher gestiegen wäre, läßt sich selbstverständlich 
nicht sagen. Jedenfalls hat es den Blutzuckerspiegel noch weiter 
zu steigen nicht verhindern können, und die zweite Steigerung 
begann ungefähr zu demselben Zeitpunkt nach der Eiweißzufuhr, 
wie die Steigerung am Versuchstage 1. 

Die blutzuckersteigernde Wirkung des Nahrungseiweißes setzt 
oifenbar sehr spät und langsam ein, dauert dafür um so länger, 
so daß sie hier noch nicht abgeklungen war bei der erneuten 
Eiweißzufuhr am Versuchstag 2, deren Wirkung sich offenbar auch 
zu der vorherigen addiert hat. Leider wurde es versäumt, das 
Verhalten des Zuckerspiegels während der nächsten Tage zu ver¬ 
folgen. Am Tag 6 wurden indessen wieder Reihenbestimmungen 
gemacht. Der Zuckerspiegel lag fortwährend an derselben Höhe 
wie am Ende des zweiten Versuchstages. Er verhielt sich während 
des ganzen Tages ziemlich ruhig, die Eiweißzufuhr (150 g Beefsteak 
des Mittagsmahls) hatte auch keinen Einfluß, wenigstens war noch 
nach 5 Stunden keine Steigerung eingetreten. 
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Tabelle XVIII. Tag 6 der Nachperiode (Tabelle XVI). 



0/ 

10 


Blutzucker, nüchtern 


0,20 


ff 

V« St. nach Frtthstöck 

0,21 

90 g Speck, 30 g Butter, 60 g 

ff 

1 » „ 

71 

0,23 

Eier, 6 g Sahne, Preißelbeeren, 

7 » 

IV, * „ 

71 

0,21 

Gurken, Kaffee; 20 Min. 

n 

2 „ „ 

ff 

0,22 


* 

3 „ „ 

ff 

0,22 


ff 

4 „ „ 

ff 

0,21 


n 

V. „ » 

Mittagsessen 

0,20 

150 g Beefsteak, 20 g Butter, 

r j 

1 n „ 

71 

0.22 

1 20 g Sahne, 200 g Schnittbohnen, 

71 

IV« „ . 

71 

0,20 

200 g Rhabarber, Gurken, 

n 

2 * * 

ff 

0,21 

300 Kaffee; 19 Min. 





300 g Kaffee, 25 g Butter 

n 

3 „ „ 

71 

0,21 


n 

3 » n 

77 

0,23 

Abendessen 


Die spät eintretende Wirkung des Nahrungseiweißes kommt 
auch in der Art der Harnzuckervermehrung zum Vorschein. Die 
Glukosurie steigt sehr langsam, erreicht erst am zweiten Tag der 
Nachperiode ihre volle Höhe, und die Steigerung der N-Absonderung 
geht hiermit so ziemlich parallel (Tabelle XVI). 

Durch diesen Versuch wird nun sehr deutlich die im ganzen 
Wesen verschiedene Art der blutzuckersteigernden 
Wirkung des Eiweißes gegenüber derjenigen der 
Kohlehydrate bewiesen. Diese bewirken eine sofort 
eintretende Hyperglykämie bzw. Steigerung, die im 
allgemeinen schon nach einigen Stunden vorüber ist, und die wir 
wohl ohne Bedenken mit der durch den direkt ins Blut resor¬ 
bierten , schon vorgebildeten Zucker bedingten Zuckerüber¬ 
schwemmung in Verbindung setzen können. Bei der Eiweiß- 
zufubr dagegen kommt es nicht zu einer ähnlichen, 
plötzlichen Erhebung des Blutzuckerspiegels. Erst 
nach mehreren Stunden beginnt er sich langsam bis 
zu einem gewissen, höheren Ni veau zu erheben, bleibt 
aber ziemlich lange fortwährend hoch, so daß bei 
täglich erneuter Eiweißzufuhr die Wirkung der vor¬ 
herigen Mahlzeit bei der nächsten noch nicht abge¬ 
klungen ist. Anfangs mag sich die Wirkung dieser 
zujener addieren, so daß der Blutzucker noch weiter 
bis zu einer individuell wahrscheinlich verschie¬ 
denen Höhe steigt. Auf ihr bleibt er dann offenbar 
unverändert so lange stehen, als die Eiweißzufuhr 
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unverändert fortdauert. Der Blutzncker wird nnn 
nicht mehr von den eiweißhaltigen Mahlzeiten be¬ 
einflußt, sondern der Zuckerspiegel hält sich den 
ganzen Tag beinahe unbeweglich oder zeigt höchstens 
kleinere, irrelevante Schwankungen. 

Wie sollen wir uns nnn diese spät eintretende, hinziehende Wirkung 
der Eiweißzufuhr erklären ? Kommt hierbei nur die zur Zuckerproduktion 
aus Eiweiß erforderliche Zeitdauer zum Vorschein, oder handelt es sich 
um eine von der Eiweißzufuhr ausgelöste, lange nachdauemde, indirekte 
Reizwirkung auf gewisse Kohlehydratdepots oder zuckerbildende Mecha¬ 
nismen des Organismus? Es ist dies ein zentrales Diabetesproblem, für 
dessen Lösung hinreichende Data noch nicht vorliegen. Ich will indessen 
in diesem Zusammenhang auf einige noch nicht veröffentlichte Unter¬ 
suchungen von Bang über den Rest-N des Blutes, die mir für diese 
Frage von Interesse zu sein scheinen, mit seiner Erlaubnis hin weisen. 
Er hat nämlich gefunden, daß bei gesunden Individuen der Rest-N im 
Blute nach größeren Fleischmahlzeiten (700—750 g) bedeutend steigt. 
Diese Steigerung beginnt 3—6 Stunden nach der Mahlzeit, dauert aber 
wahrscheinlich nur einige Stunden, in einem Versuche war sie nach 
10 Stunden vorüber. Ich meine, man würde duroh gleichzeitige Reihen¬ 
bestimmungen des Blutzuckers und des Reststickstoffs nach Eiweißmahl¬ 
zeiten bei Diabetikern feststellen können, inwieweit hier völlige Parallelität 
oder zeitliche Verschiebungen vorhanden sind und somit vielleicht inter¬ 
essante Einblicke in diese Zuckerbildung gewinnen. Ich behalte mir die 
Bearbeitung dieser Frage ausdrücklich vor. 

Mag nun die Hyperglykämie nach Eiweiß auf die eine oder 
andere Weise zustande kommen, immerhin ist es klar, daß die 
Hemmungswirkung des Opiums auf die Magenentleerung bei einer 
solchen, spät eintretenden und lange dauernden Blutzucker¬ 
steigerung sich kaum geltend machen kann. Ein hemmender Ein¬ 
fluß auf die blutzuckersteigernde Wirkung des Eiweißes anderer 
Art ist darum nicht ohne weiteres auszuschließen. Nur läßt er 
sich nicht aus kurzen Versuchen nach weisen, bei denen das Ver¬ 
halten des Blutzuckers während einiger Stunden nach der Mahl¬ 
zeit verfolgt wird. 

Der Einfluß des Opiums auf den Nüchternwert des Blut¬ 
zuckers bei Diabetes. 

Versuchsreihe IV. 

Versuch 1. 

Fall 4. Während einer längere Zeit durchgeführten kohlehydrat- 
und eiweißarmen Fett-Oremüsediät bekam die Patientin 17 Tage lang 
außerdem Opium und zwar die ersten 8 Tage (Opiumperiode I) 
10 Tropfen Tinct. opii dreimal täglich, die letzten 9 Tage (Opium- 
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periode H) dreimal 15 Tropfen. Der Blutzucker wurde sowohl während 
dieser Opiumperioden als während einer Vor« und Nach periode jeden 
Tag früh nüchtern bestimmt. In der Tabelle XIX sind die wichtigsten 
Data dieses Versuches zusammengestellt. Vor der Vorperiode batte die 
Pat. schon ungefähr 3 Wochen lang dieselbe Diät erhalten, ein paar 
eingeschaltete Hungertage ausgenommen, die nur von vorübergehender 
Wirkung waren. Die Tabelle beginnt am dritten Tage nach dem letzten 
Hangertage. Baumersparnis wegen sind in jener nicht die Gewichts« 
mengen der täglich genossenen verschiedenen Gemüse, Bondern nur die 
susammengelegten, nach bekannten Durchschnittsanalysen berechneten 
Kohlehydratmengen derselben angeführt worden. 


Tabelle XIX. 


1 

2 

1 

3 

4 

5 

6 

n 

8 

9 

10 

11 


0 \ 

ft* . 

a äs* 

O 

O C/D 1 


er» 

O 

1 0 ' 




SP 

Blut zucket 
früh nüchte 

Harnzucke 
pro 24 St 

»Z<N 

§ P * 

OB Ö 

O) H 

§35 

< O. 

o s 

Reaktion 
des Harne 

Ut 

S. 

d? 

3 

g SS 

-« a 

i ja O 
’S 0 

*.g 

Speck 

Butter 

’S 

<V 

<D 

& 


°lo 

g 

g 

g 


g 

g 

g 

g 



Vorperiode (ohne Opium). 


1 

0,25 

20,4 

4,61 

3,50 

amph. 

25 

33 

350 

115 

50,0 

2 

0,23 

24,2 

6,12 

4,27 

sauer 

25 

32 

360 

145 


3 

0,22 

24,3 

6,30 

5,22 

ff 

30 

16 

260 

170 


4 

0,27 

11,3 

4,85 

4,41 

ff 

35 

25 

280 

145 


5 

0,18 

14,0 

4,79 

4.70 

alkalisch 

35 

30 

210 

130 

49,8 

6 

0,28 

12,9 

4,67 

1 4,88 

35 

30 

325 

110 


7 

0,25 

16,4 

5.62 | 

| 5,66 

amph. 

35 

24 

295 

155 


Mittel 

| 0,24 

17,6 

5,12 

4,66 


27 

297 

138 



Opium periode I (10 Tropfen Tinct. Opii 3mal täglich). 


8 

0,22 

15,8 

4,42 

4,47 

sauer 

30 

28 

280 

125 


9 

0,26 

18,6 

5,20 

5,16 

amph. 

35 

24 

225 

150 

50,4 

10 

0,23 

16,9 

4,88 

4,41 

ff 

30 

27 

230 

135 


11 

0,29 

14,3 

4,08 

4,02 

alkalisch 

30 

30 

275 

105 


12 

0,24 

16,8 

5,68 

4,01 

ff 

25 

33 

270 

115 

51,4 

13 

0,24 

11,3 

4,90 

4,52 

sauer 

25 

14 

380 

130 


14 

0,24 

8,4 

3,87 

3,05 


30 

22 

250 

110 


15 

0,21 

9,3 

3,45 

3,68 

amph. 

40 

21 

280 

130 


Mittel 

0,24 

13,9 

4,56 

4,17 



25 

261 

124 



Opinmperiode II (15 Tropfen Tinct. Opii 3mal täglich). 


16 

0,23 

9,0 

3,36 

3,77 

' alkalisch 

45 

33 

140 

105 

51,8 

17 

0,21 

8,9 

4,88 

3,78 

ff 

40 

3 

105 

60 


18 

0,21 

0,0 

3,82 

3,15 

p 

35 

12 

170 

130 


19 

0,20 

0,0 

4,26 

5,25 

amph. 

30 

31 

135 

120 

52,3 

20 1 

! 0,18 

0,3 

4,23 

3,35 

p 

30 

24 

165 

105 


21 

I 0,19 

0,4 

4,85 

3,77 

ff 

30 

12 

160 

100 


22 

0,21 

0,2 

3,66 

3,26 

schw. sauer 

25 

22 

170 

150 


23 

0,19 

0,0 

3,19 

3,77 

alkalisch 

30 

16 

135 

120 

51,5 

24 

1 0,17 

0,0 

3,04 

3,35 

i 

r> 

25 

23 

185 

130 


Mittel 

0,199 

! 2- 1 

3,92 

3,49 


i 

19,5 

151 

| j 
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Fortsetzung you Tabelle XIX. 


1 1 

2 1 

1 

3 

r 

5 

6 

7 

8 ~ ! 

9 

10 

11 

bc 

« 

U h. 

© © 

S ° 

Ui 

ü 

D ^ 

1 Ben 

! 

1 o 

%% 

** ■>* 

-*1 eL 

«3 

a o) 

.2 S 

00 

© 

Im 

8. 

* 11 

■o a | 
>> © 1 

© 

‘ Ul 

£ 1 

i *a 

© 

I ’S 

to 

cö 

Eh 

0 

N ©J 

e o 

i a o. 

cö — 

^ a 

S | 1 

■a« 

•9 

o 

i 

© w ; 

© 

CO 


u 

& 


PQ to 

a« 

«M 

OJ *- 

w ft 

1 

1 OjS 

1 

Sw 

3 E 

•mm 

« s 

j T3 

o 

cd < 

i 'S s 

M ö 1 

•H 


© 

a« 

S 


°!o 

8 

, 8 

g 


er 

8 ! 

8 

8 1 

kg 


Nachperiode (ohne Opinm). 


25 

0,19 

0.6 

3,80 

4,12 

1 

alkalisch 

25 

18 

180 

115 


26 

0,19 

0,6 | 

4,80 

4,46 

n 

25 

23 

110 

140 

49,9 

27 

0,22 

0,4 | 

4,83 

4,53 i 

n 

25 

35 

165 

180 


28 

0.23 

7,8 

4,66 

4,06 , 


25 

29 

150 

100 


29 

0,22 

12,0 

4,23 

4,47 1 

i 

ri 

25 

26 

160 

160 


30 

i 0,25 

17,5 

5,09 

4,96 | 

ampb. 

25 

11 

156 

115 

48,9 

31 

0.25 

18,2 

5,33 

4,37 l 

yt 

25 

14 

100 

130 


32 

0,27 

11,3 

4.93 

5.13 l 

jj 

25 

26 

170 

120 


33 

0,24 

12,7 

4.48 

5,02 1 

n 

25 

11 

156 

115 

49.5 

Mittel 

0,227 

j 9,0 

1 4,68 

4,57 j , 

j 21,4 

1 149 

130 

1 

i 


Aus Kolonne 3 ersehen wir, daß die Glukosurie zu Anfang 
der ersten Opiumperiode sich ziemlich unverändert verhält. Erst 
am Tage 13 tritt eine deutliche Tendenz zu Verminderung ein, 
die in der zweiten Opiumperiode, nachdem die Opiumzufuhr zu 
3X15 Tr. gesteigert worden war, rasch weitergeht, so daß der 
Harn schon nach 2 Tagen zuckerfrei wurde und dann während 
der ganzen Periode so verblieb oder nur Spuren von Zucker ent¬ 
hielt. Sobald aber das Opium ausgesetzt wurde, erschien auch 
wieder Zucker im Harne, und schon nach wenigen Tagen war die 
Glukosurie ebenso groß wie in der Vorperiode. In gleicher Zeit 
als die Verminderung bzw. das Aufhören der Zuckerausscheidung 
sehen wir auch die Hyperglykämie abnehmen. In der ersten 
Opiumperiode blieb der Nüchtern wert des Blutzuckers im großen 
und ganzen ziemlich unverändert. Bemerkenswert scheint nur der 
mehr gleichmäßige Verlauf der Kurve in der letzten Hälfte der 
Periode im Vergleich mit ihrer früheren ziemlich großen Un¬ 
stetigkeit. ln der zweiten Opiumperiode erleidet aber auch die 
Blutzuckerkonzentration eine sukzessive Erniederung, und nach 
dem Aussetzen des Opiums steigt sie ebenfalls ziemlich schnell 
wieder zur früheren Höhe (Fig. 5). 
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Nun war es leider nicht möglich, die Diät während der langen Ver¬ 
suchszeit völlig konstant zu halten. Es ist nicht zu verkennen, daß gerade 
in der zweiten Opiumperiode auch die Nahrungsmengen kleiner wurden. 
Dies gilt vor allem dem Speck und der Butter. Daß hierdurch der haupt¬ 
sächlichste Energiespender, das Fett, eine nicht unbedeutende Reduktion 
erfahren haben muß, ist klar. Nach dem Verhalten des Körpergewichts 
zu urteilen, ist die Nahrung jedoch ausreichend gewesen. Erst in der 
Nachperiode ist dieses ein wenig gesunken. In der Tabelle XX habe 
ich versucht, die mittlere Bruttoenergiezufuhr während der verschiedenen 
Perioden nach bekannten Durchschnittsanalysen der genossenen Nahrungs¬ 
mittel zu berechnen. Hiernach würde in den beiden ersten Perioden 
BOgar eine überreichliche Nahrungszufuhr vorhanden gewesen sein, während 
in den beiden letzten Perioden die Energiezufuhr wohl auf der unteren 
Grenze einer Gleichgewichtsnahrung würde gelegen haben. Jedenfalls 
haben wir keine Veranlassung, irgendwelche bedeutende Unterernährung 
während der zweiten Opiumperiode anzunehmen. Der Unterschied zwischen 
dieser und der Nachperiode ist ja minimal. 
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Tabelle XX. 


" 

Gehalt der Nahrung an 






Kohle¬ 

hydrat 


Kalorien 

Gesamt-N 

Harn- 


N 

Fett 

Kalorien 

pro kg 
Körper- 

im Harn 

zucker 


g 

g 

g 


gewicht 

g 

g 

Vorperiode 

7,6 

277 

27 

| 2882 

56,9 

5,12 

17,6 

Opium periode I 

7,1 

246 

25 

2572 

50,8 

4,56 

13,9 

Opiumperiode 11 

4,2 

177,5 

19,5 

1837 

36,3 

3,92 

2,1 

Nachperiode 

4,3 

191 

21,4 

1973 

38,2 

4,68 

9,0 


Nach allen klinischen Erfahrungen sind auch Änderungen in der 
Fettzufuhr ohne Einfluß auf die Zuckerausscheidung. Die Kohlehydrat» 
zufuhr und der Eiweißumsatz haben sich aber auch nicht konstant er¬ 
halten. Der Gehalt der Nahrung an Kohlehydraten bat offenbar während 
aller Perioden ziemlich viel gewechselt. Die Änderungen in der Größe 
der Glukosurie stehen jedoch mit diesem Wechsel in keinem gesetz¬ 
mäßigen Verhältnis, und die Durchschnittswerte der täglichen Kohle¬ 
hydratzufuhr in den vier Perioden unterscheiden sich nicht allzuviel; 
besonders ist der Unterschied zwischen der zweiten Opiumperiode und 
der Nacbperiode nur sehr unbedeutend. Außerdem mag hinzugefügt 
werden, daß auch ein völliges Ausschalten aller Kohlehydrate an den 
Hungertagen nie eine Aglukosurie zur Folge hatte. Am letzten Hunger¬ 
tage, 2 Tage nach Schluß der Nacbperiode sank die Zuckerabsonderung 
bloß zu 6,7 g. 

In ähnlicher Weise verhält sich die N-Zufuhr. Auch sie war offenbar 
in den beiden ersten Perioden größer als in den beiden letzten. Zwischen 
der zweiten Opiumperiode und der Nachperiode dagegen ist kein Unter¬ 
schied hierbei zu sehen. Die N-Ausscheidung verhält sich im großen 
und ganzen hiermit konform. Während der Vorperiode und des ersten 
Teils der nächstfolgenden Opiumperiode schwankt sie um die Höhe von 
5 g, sinkt sodann deutlich, so daß sie während der zweiten Opiumperiode 
sich immer unter 5 g hält und geht am Schluß dieser Periode sogar bis 
zu 3 g hinunter, um schließlich während der Nachperiode wieder all¬ 
mählich bis zu ihrer ursprünglichen Lage bei 5 g zu steigen. 

Bei der Senkung der Harnzuckerkurve am Tag 13 und 14 kann ja 
möglicherweise eine gleichzeitige Verminderung des Eiweißumsatzes mit¬ 
gespielt haben; ihre definitive Senkung bis zur Abszisse hinunter am 
Tage 18 wird jedoch nicht von einer entsprechenden Veränderung in der 
N-Kurve begleitet. Diese sinkt erst mehrere Tage später. Auch in 
der Nachperiode fällt das plötzliche Wiedereintreten und die schnelle 
Steigerung der Glukosurie nicht mit einer entsprechenden Erhöhung der 
N-Kurve zusammen. 

Nach Erwägung aller hier vorliegenden Umstände komme ich 
also zu dem Resultat, daß es nicht möglich ist, das Aufhören der 
Glukosurie in diesem Falle aus alimentären Beeinflussungen zu 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Beitrag zur Kenntnis der Opiumwirkungen bei Diabetes mellitus. H3 


erklären, sondern daß es sich hier ganz gewiß hauptsächlich um 
eine Folge der Opiumtherapie handeln muß. 

Es ist wohl nicht daran zu zweifeln, daß nicht die gleich¬ 
zeitige Erniedrigung der Hyperglykämie als der primäre Vorgang 
zu betrachten ist. Vielleicht könnte es scheinen, als wäre ein 
Mißverhältnis zwischen der immerhin nicht sehr bedeutenden Ver¬ 
minderung der Blutzuckerwerte und der durch das Aufhören der 
Glukosurie so stark in die Augen fallenden Wirkung auf die 
Zuckerausscheidung vorhanden. Könnte doch der Unterschied in 
den Nüchtern werten des Blutzuckers durch spätere Variationen ^ 
während des Tages mehr oder weniger ausgeglichen werden. Dem 
widerspricht das Resultat der Reihenbestimmungen, die ich an je 
zwei Tagen der zweiten Opiumperiode (Tag 19 und 24) und der 
Nachperiode (Tag 30 und 33) gemacht habe. Die Werte für die 
Tage 24 und 30 habe ich schon früher in Tabelle XI berücksichtigt. 
Das Resultat findet sich hier in graphischer Darstellung. 



Fig. 6. Blutzucker während je 2 Tage der Opium per io de II (Tag 19 u. 24) 
und der opiumfreien Nachperiode (Tag 30 u. 33) im Vers. 1 (Fig. 5). 

Die Kurven demonstrieren sehr deutlich die völlig geänderte 
Lage des Zuckerspiegels unter der Einwirkung des Opiums. Hervor¬ 
zuheben ist vielleicht auch sein etwas ruhigeres Verhalten in 
der Opiumperiode, besonders am Tag 24, dem letzten Tag der 
Periode. 

Für das Aufhören der Zuckerausscheidung ist aber der ab¬ 
solute Tiefstand des Blutzuckerspiegels nicht allein bestimmend. 
Das Verhalten der Nieren ist offenbar auch dabei im Spiele. Erst 
wenn der Zuckerspiegel unter die Grenze der ,.Zuckerdichtigkeit“ 
der Nieren gesunken ist, hört die Glukosurie auf. In diesem Falle 
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scheint nun dieses Ergebnis nur eben erreicht worden zu sein; 
Spuren von Zucker werden ja an einzelnen Tagen ausgeschieden. 
Die Grenze liegt in individuell verschiedener Höhe, und auch bei 
demselben Individuum können Verschiebungen hierin eintreten. 
Bei Diabetes soll sie ja oft hoch liegen, und es wäre vielleicht zu 
erwägen, ob sie nicht auch durch das Opium erhöht werden könnte. 
Indessen darf man nicht aus einer nach Aufhören der Glukosurie 
fortdauernden Hyperglykämie unbedingt auf eine abnorme Zucker¬ 
dichtigkeit der Nieren schließen. Die normale Grenze liegt nämlich 
offenbar höher als der normale Blutzuckerspiegel. Dies geht wohl 
aus den Untersuchungen Jacobsen’s über die alimentäre Hyper¬ 
glykämie bei Normalen hervor. In gewissen Fällen bekam er 
nach Zufuhr von Kohlehydraten Blutzuckersteigerungen bis zu 
0,175 °/ 0 , ohne daß Glukosurie auftrat. Erst wenn wir bei Hyper- 
glykämien, die diesen Wert übersteigen, den Harn eines Diabe¬ 
tikers zuckerfrei finden, kann es also einigermaßen berechtigt seiu. 
von einer abnorm erhöhten Zuckerdichtigkeit der Nieren zu reden. 
In unserem Falle liegt die Zuckerdichtigkeitsgrenze ungefähr bei 
0,17—0,18%, also nicht abnorm hoch. Eine Nierenwirkung des 
Opiums erwähnter Art ist darum nicht anzunehmen. 

Wie also in diesem Falle, zum ersten Male glaube ich, direkt 
dargelegt wurde, ist die schon lange bekannte Hem mungs- 
wirkung des Opiums auf die Glukosurie auch wirk¬ 
lich durch eine Hinunterdrückung der Hyper¬ 
glykämie bedingt. Ich möchte aber sogleich hinzufügen, daß 
sich eine ähnliche Opiumwirkung nicht regelmäßig bei Diabetes 
feststellen läßt. So gab ich in einem Falle (Vers. 2 Fall 1) 20 Tr. 
Tinct. Opii dreimal täglich während 6 Tagen. Das Verhalten des 
Blutzuckers, insofern es sich aus den Nüchtern werten beurteilen 
läßt, wurde hierdurch nicht merkbar geändert. Ein mehr ein¬ 
gehender Bericht dieses negativen Versuches erübrigt sich wohl. 
Die S. 115 stehenden Kurven mögen über die für die Beurteilung 
wichtigsten Daten Auskunft geben. 

Wo die Ursache dieses verschiedenen Ausfalles bei der Opium¬ 
therapie liegt, ist vorläufig nicht möglich zu sagen. Vielleicht 
könnte die Höhe der Hyperglykämie eine Rolle spielen. Hier 
müssen weitere Untersuchungen einsetzen. Im Anschluß an das, 
was ich oben in bezug auf die blutzuckersteigernde Wirkung des 
Nahrungseiweißes auseinandergesetzt habe, würde es sehr lehrreich 
sein, die Einwirkung einer längeren Opiumzufuhr auf diese Eiweiß¬ 
hyperglykämie zu untersuchen. Es ist in der Tat bemerkenswert, 
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daß alle die älteren Versuche, die mitgeteilt worden sind, um die 
antiglnkosmische Wirkung des Opiums zu demonstrieren, gerade 
an Patienten angestellt worden sind, die eine oft sehr eiweißreiche 
Kost hatten. 



Auch rein technisch bietet die eiweißreichere Kost bei Versuchen 
dieser Art gewisse Vorteile. Es ist bei ihr bedeutend leichter, die Diät 
während längerer Zeit möglichst konstant zu halten. Bei der eiweißarmen 
Fettdiät ist es aber oft sehr schwierig, die Zufuhr der als Fettträger 
nötigen sehr großen Gemüsemengen so gleichmäßig zu gestalten, daß 
nicht auch ein ziemlich großer Wechsel im Kohlehydratgehalt der Nahrung 
zustande kommt, was fUr solche Versuche sehr störend ist. 

Wegen des an unserer Klinik üblichen diätetischen Regimes habe 
ich indessen nicht Gelegenheit gehabt, Diabetespatienten während einer 
längeren Periode eiweißreicherer Nahrung zu untersuchen. In den Fällen, 
wo eine möglichst große Einschränkung der Kohlehydrate Aglukosurie 
nicht bewirkt, wird hier nämlich immer sofort zu einer eiweißarmen Fett- 
Gemüsediät übergegangen, und es wird versucht, dieselbe solange wie 
möglich durchzuführen, ein Regime, das sich sehr gut bewährt hat. 
Dadurch kam ich zu meinen Versuchen an Patienten mit ziemlich eiweiß¬ 
armer Nahrung (Vers. 1 Ham-N 4—5 g, Vers. 2 8—9 g). 

8 * 
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Von großem theoretischem Interesse würde es auch sein, das 
Opium in Fällen mit sog. renalem Diabetes, d. h. solchen mit 
Glukosurie ohne Hyperglykämie oder sogar mit Hypoglykämie zu 
prüfen. 

Aus Untersuchungen in diesen Richtungen erwarte ich eine 
vertiefte Kenntnis der Opiumwirkungen und auch eine zuverlässigere 
Wertschätzung der praktischen Bedeutung der Opiumtherapie bei 
Diabetes. Vorläufig habe ich mich mit der Feststellung begnügen 
müssen, daß das Opium außer seinem Einfluß auf die alimentären 
Blutzuckersteigerungen nach Kohlehydratzufuhr auch mehr direkt 
hemmend auf die diabetische Hyperglykämie wirken kann. 

Sehr wahrscheinlich handelt es sich wohl hier um eine für 
Diabetes mellitus ganz spezifische Wirkung. Aber wie sie zustande 
kommt oder wo wir ihren Angriffspunkt zu suchen haben, darüber 
will und kann ich keine Meinung äußern. Hängt doch diese Frage 
sehr eng mit dem zentralen Diabetesproblem zusammen, wie die 
diabetische Hyperglykämie überhaupt zustande kommt. Ehe wir 
nicht weiter über diese verwickelten Dinge unterrichtet sind als 
jetzt, lohnt es sich kaum, in Diskussionen über die Wirkung des 
Opiums darauf einzugehen. 

Ich behalte mir indessen vor, das Thema in den oben ange¬ 
deuteten Richtungen ungestört weiter bearbeiten zu dürfen. 

Zusammenfassung. 

Die von mir schon früher in Tierversuchen nach¬ 
gewiesene Hemmungswirkung des Opiums auf die 
alimentäre Hyperglykämie nach Kohlehydraten (Gla- 
kose) kann sich auch bei menschlichem Diabetes 
mellitusgeltend machen. Wenigstens konnte ich nachweisen, 
daß die durch amylumreichen Mahlzeiten (100 g Franzbrot) herbei- 
geführten Blutzuckersteigerungen deutlich durch Opium (30 Tr. 
Tinct. Opii J / 2 St. vorher) in die Richtung einer Hemmung beein¬ 
flußt werden können. In den Versuchen, bei denen die diabetische 
Hyperglykämie nicht schon im voraus allzu hoch war, wurde auch 
hierdurch die Glykosurie vermindert. Aller Wahrscheinlich¬ 
keit nach handelt es sich hier um eine indirekte 
Folge der bekannten HemmungsWirkung des Opiums 
auf die Magenentleerung. 

Inwieweit jedoch diese Wirkung beim Zustandekommen des 
antiglukosurischen Effekts der Opiumtherapie bei Diabetes irgend¬ 
welche Rolle spielt, scheint fraglich. Zunächst erregt es Bedenken, 
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daß gerade in jenen Fällen, wo der Kohlehydratgehalt der Mahl¬ 
zeit kleiner war (25 g Brot) und wo darum auch praktisch eine 
Opiumtherapie möglicherweise in Frage kommen konnte, diese 
Hemmungswirkung nicht zum Vorschein kam. 

In bezug anf die übrigen Nahrungsmittel übt das 
Fett überhaupt k einen direkten Ei nfluß aufdieBlut- 
zuckerkonzentration aus; das Nahrungseiweiß kann 
dagegen dies in gewissen Fällen tun. Die von ihm be¬ 
dingte Blutzuckersteigerung ist aber ziemlich sicher von ganz 
anderer Art als diejenige nach Kohlehydratzufuhr. Dies ging sehr 
deutlich aus einem Versuche beim plötzlichen Übergehen von 
eiweißarmer zu eiweißreicher Kost hervor. Der Blutzucker¬ 
spiegel begann hier erst mehrere Stunden nach der 
ersten eiweißreicheren Mahlzeit langsam zu einem 
höheren Niveau zu steigen, bei dem er dann später 
ruhig stehen blieb und von der weiteren Eiweiß¬ 
zufuhr nicht mehr beeinflußt wurde. Daß die Hemmungs¬ 
wirkung des Opiums auf die Magenentleerung sich nicht in bezug 
auf solche langsam einsetzende und lange dauernde Blutzucker¬ 
steigerung geltend machen kann, ist klar. Eine einzelne 
Opiumeingabe vor einer eiweißhaltigen Mahlzeit hat 
darum auch nie eine Änderung im Verhalten des 
Blutzuckers während der nächsten Stunden, solange 
er verfolgt wurde, bewirkt. Ob ein Hemmungseinfluß 
anderer Art durch länger dauernde Opiumwirknng zustande kommen 
kann, muß erst weiter untersucht werden. 

Jedenfalls ist es sicher, daß das Opium außer seinem 
Hemmungseinfluß aufdie alim entäre Hyperglykämie 
nach Kohlehydraten beim Diabetes mellitus auch 
mehr direkt anf die besondere diabetische, schon 
nüchtern bestehende Hyperglykämie herabdrückend 
und hierdurch auch auf die Glukosurie vermindernd 
wirken kann. Diese Wirkung wurde in einem Versuche nach¬ 
gewiesen, wo die Kranke während langer Zeit sehr eiweißarme 
Kost gehabt hatte. Die Wirkung scheint indessen nicht regelmäßig 
zu sein. 
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Zur Frage der Rückoxydation beim Flatow’schen 
titrimetrischen Zuckerbestimmungsverfahren und bei der 
Sahli’schen Zuckertitration. 

Von 

Dr. med. Hans Ryser, 

Biel (Schweiz). 

Anläßlich des Studiums der Methodik der Blutzuckerbestim¬ 
mungen ist mir auch das von F1 a to w (1) im Arch. f. klin. Med. Bd. 105 
Heft 1 u. 2 beschriebene „neue titrimetrische Verfahren zur Bestim¬ 
mung besonders von kleinen Zuckermengen“ zu Gesicht gekommen. 

Die Flatow’sche Methode beruht auf dem früher durch Pavy 
und Moritz, in neuerer Zeit namentlich durch Sahli (2) in wei¬ 
teren ärztlichen Kreisen bekannt gewordenen Kupferoxydammoniak¬ 
verfahren, das von der Tatsache Gebrauch macht, daß Kupferoxydul 
(Cu 2 0) in statu nascendi in Ammoniak farblos löslich ist, und daß 
somit eine ammoniakalische tiefblaue Lösung von Kupfersulfat in 
Ammoniak beim Kochen mit Traubenzuckerlösung entfärbt wird. 

Bei seinem Verfahren, auf deren Details hier nicht näher ein¬ 
gegangen werden kann, kocht Flatow, um den Traubenzucker¬ 
gehalt einer Lösung (Harnzucker, Blutzucker usw.) zu bestimmen, 
unter Luftabschluß in einem Erlenmeierkolben von 200 ccm Inhalt. 
Nach 4 Minuten dauerndem Kochen wird das noch im Überschuß vor¬ 
handene, d. h. noch nicht reduzierte Kupferoxyd mit Hydroxylamin¬ 
lösung von bekanntem Gehalte bis zur Farblosigkeit zurücktitriert. 

Im weiteren Verlauf seiner Arbeit befaßt sich Flatow dann 
unter anderem auch mit der von Sahli, in seinem Kupferoxyd¬ 
ammoniakverfahren, speziell für praktische Zwecke vorgeschlagenen, 
sehr vereinfachten Titration im otfenen, möglichst kleingewählteu, 
75—100 ccm fassenden Erlenmeierkölbeben. 

Flatow hat sich nämlich bei seinem Verfahren überzeugt, 
daß Titrationen im offenen Erlenmeierkolben mit allen Vorsichts¬ 
maßregeln Sahli's, was Kochen anlangt, ausgeführt, doch durch 
oszillierenden Gasaustausch zwischen Kölbchen und Außenluft un¬ 
genau werden können. Entfernte er nämlich bei seinem Verfahren 
im Augenblick, wo Farblosigkeit durch den letzten Tropfen Hydro- 
oxylaminlösung erreicht wurde, den Gummistopfen, während er 
gleichzeitig weiter kochte, so trat nach 1 2 Minute leichte Bläuung, 
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nach 3—4 Minuten (doch wohl Mindestdauer einer Titration) oft 
schon sehr deutliche Bläuung ein. Führte er seine Methode von 
vornherein am offenen, statt am geschlossenen Kolben aus, so fand 
er häufig beträchtlich zu niedrige Werte. 

Diese von Flatow mit seinem Verfahren, während des Kochens 
im offenen Erlenmeierkolben, gemachten schlechten Erfahrungen, 
erwecken, wie aus seinen Angaben hervorgeht, den Anschein, als 
ob auch die Titrationen mit dem Sa h li’schen Kupferoxydammoniak¬ 
verfahren, ganz analog wie beim Flatow’schen Verfahren während 
des Kochens, infolge des oszillierenden Gasaustausches zwischen 
Kölbchen und Außenluft, ungenau würden. 

Es ist nun aber hierzu zu bemerken, daß Sahli gerade der 
Frage der Rückoxydation bei seinem Verfahren volle Aufmerksam¬ 
keit geschenkt hat. Sahli schreibt nämlich darüber wörtlich: 
„Ein weiterer praktisch wichtiger Punkt scheint mir zu sein, daß 
man die Titration in einer möglichst kleinen Kochflasche von 75 
bis höchstens 100 ccm Inhalt vornimmt. Ich betone dies gegen¬ 
über Pavy, der einen Kolben von 150 ccm Inhalt empfiehlt Denn 
es ist klar, daß die Gefahr einer Rückoxydation um so geringer ist, 
je kleiner die Berührungsfläche der Flüssigkeit mit der Luft resp. 
der Luftraum in der Kochflasche ist.“ 

Eine Rückoxydation während des Kochens tritt bei dem Sahli- 
schen Verfahren, sofern man die vom Autor aufgestellten Versuchs¬ 
bedingungen genau einhält, wie ich mich an vielen hundert von 
Titrationen überzeugen konnte, niemals ein. 

So konnte ich z. B. eine reduzierte, entfärbte Kupferlösung 
bei kleiner Flamme gut 8'/, Minuten lang kochen, ohne daß der 
geringste Schimmer einer Bläuung durch Rückoxydation auftrat. 
Nach 8V 2 Minuten verfärbt sich dann die bis zu diesem Zeitpunkt 
kochende, entfärbte Kupferlösung plötzlich trübgelb, weil das 
Kupferoxydul infolge des während des langen Kochens entwichenen 
Ammoniaks als gelber pulveriger Niederschlag ausfällt. 

Eine allmählich an Intensität zunehmende Blaufärbung der redu¬ 
zierten farblosen Kupferlösung infolge von Rückoxydation tritt erst 
dann auf, wenn man die sich langsam abkühlende, farblose Kupfer¬ 
lösung im Erlenmeierkölbchen längere Zeit an der Luft stehen läßt. 

Aus der Beschreibung des Flatow’schen Verfahrens wird 
aber zunächst ersichtlich, daß er bei seinen Titrationen im offenen 
Erlenmeierkolben die von Sahli geforderten Bedingungen in keiner 
Weise einhält, indem Flatow seine Versuche, aus welchen er auf 
Rückoxydation während des Kochens schließt, im 200 ccm fassenden 
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Erlenmeierkolben ausführt, wobei natürlich schon viel eher Rück¬ 
oxydation eintreten kann. 

Übrigens ist bei dem Flatow’schen Verfahren auch an die 
Möglichkeit zu denken, daß durch eine beim Kochen entstehende 
Veränderung der Hydroxylaminlösung Blaufärbung eintreten könnte. 

Die von Flatow bei seinem Verfahren während des Kochens 
im offenen, 200 ccm fassenden Erlenmeierkolben konstatierte Rück¬ 
oxydation wollen wir in keiner Weise beanstanden, dagegen be¬ 
tonen, daß beim Sahli'sehen Kupferoxydammoniakverfahren, bei 
genauer Einhaltung der Versuchsbedingungen, eine Rückoxydation 
niemals auftritt. 

Betreffs der Sahli’sehen Zuckertitration will ich noch be¬ 
merken, daß ich durch langjährige, praktische Ausübung des Ver- 
fahrens zu der Überzeugung gekommen bin, daß sie unter den 
vielen brauchbaren Zuckerbestimmungsmethoden für den praktischen 
Arzt weitaus als beste und einfachste Methode zu empfehlen ist, die 
ohne erhebliche Übung und ohne chemische Schulung, in einigen Mi¬ 
nuten eine sehr genaue quantitative Zuckerbestimmung ermöglicht. 

Äußerst glücklich und der ausgedehntesten Verwendung der 
Methode die Wege ebnend, scheint mir die von Sahli in der 
6. Auflage auf Seite 103 Bd. II seines Lehrbuches beschriebene 
Modifikation an seinem Verfahren zu sein, die darin besteht, daß 
er die Bürette, durch welche der Harn oder die Harnverdünnung, 
während des Kochens der Kupferlösung im Erlenmeierkölbchen, 
zugesetzt wurde, jetzt durch ein genau eingeteiltes Meßzylinderchen 
(10 ccm fassend) ersetzt hat. Dieses Meßzylinderchen wird neben 
der Kochvorrichtung auf den Tisch gestellt. Man schöpft dann 
davon mittels einer Pipette (Augentropfer) so lange in das Koch¬ 
kölbchen, bis die Endreaktion erreicht ist und erhält, indem man 
die im Meßzylinderchen zurückbleibende Flüssigkeitsmenge von 
10 ccm abzieht, die Zahl der verbrauchten Kubikzentimeter. 

Das tropfenweise Zusetzen mit der Pipette scheint mir außer 
der Einfachheit auch noch den großen Vorteil zu haben, daß hier- “ 
durch ein Hinausschießen über die Endreaktion, das einem auch 
bei vorsichtigem Handhaben der Bürette doch noch hier und da 
passierte, jetzt mit Sicherheit vermieden wird. 


Literatur. 

1. Flatow, Arcli. f. klin. Med. Bd. 105 H. 1 u. 2. 

2. Sahli, Deutsche med. Wochensehr. 1906 Nr. 36 und Lehrbuch d. klin. Unter- 
suehungsinethoden 6. Aull. Bd. II p. 99ff. 
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Kleinere Mitteilung. 

Erwiderung auf die Arbeit von Dr. Emil Reiß: 

„Über die galvanische Erregbarkeit absterbender Muskeln.“ 

Von 

Prof. Dr. Hugo Wiener, 

Prag. 

Reiß hat sich der dankenswerten Aufgabe unterzogen, eine 
Lücke in meiner seinerzeitigen Versuchsreihe auszufüllen. Er hat 
nämlich die galvanische Erregbarkeit absterbender Muskeln unter¬ 
sucht, während ich mich nur auf die Untersuchung der faradi- 
schen Erregbarkeit beschränkt hatte. 

Seine Versuche sind aber aus mehrfachen Gründen für die 
Art der Erregbarkeitsveränderungen absterbender Muskeln nicht 
beweisend. Reiß untersuchte eine Reihe friscbpräparierter Muskeln 
mit dem galvanischen Strome und fand an denselben ein von meinen, 
mit dem faradischen Strome erhaltenen Resultaten abweichendes 
Verhalten. Ähnliche Abweichungen von d e r N o r m, denn um solche 
handelt es sich, hatte ich auch schon bei der Prüfung mit dem 
faradischen Strome gefunden, allein in allen diesen Fällen hatte es 
sich, wie festgestellt werden konnte, um abnorme Muskeln gehandelt. 
Entweder waren es direkt kranke Muskeln, die von kranken Tieren 
stammten, die von vornherein krank waren oder in der längeren 
Gefangenschaft krank geworden waren, die ihre Lebhaftigkeit ein¬ 
gebüßt hatten und träge, meist am Bauche lagen. Eine Anzahl 
solcher Muskeln war auch sofort als krankhaft verändert zu er¬ 
kennen, indem sie ein opakes Aussehen, einen viel matteren Glanz 
und eine teigige Konsistenz zeigte. Gerade aber der Umstand, 
daß bei diesen Muskeln nicht mehr die Nerveneintrittstelle, sondern 
andere peripherer gelegene Teile die höchste Erregbarkeit zeigten, 
scheint mir mehr zugunsten meiner Auffassung von der Art der 
Erregbarkeitsveränderungen im absterbenden Muskel zu sprechen. 

Oder aber sah ich obige Abweichungen von der Norm bei 
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Muskeln, die, wie stets festgestellt werden konnte, bei der Prä¬ 
paration lädiert worden waren. Auch Reiß bezieht diese Ab¬ 
weichungen auf Läsionen bei der Präparation, meint aber, daß 
solche Läsionen unvermeidbar sind. Demgegenüber muß betont 
werden, daß solche Läsionen nicht nur vermeidbar sind, sondern 
auch vermieden werden müssen, soll das Präparat für die Unter¬ 
suchung verwendbar sein. Lädierte Präparate aber zum Studium 
der Erregbarkeitsveränderungen beim Absterben zu benützen und 
sogar weitgehende Schlüsse aus solchen Untersuchungen zu ziehen, 
ist selbstverständlich unstatthaft. 

In einer Reihe von Fällen, von denen freilich nur einer aus¬ 
führlich mitgeteilt wird, fand Reiß am frischen Muskel mit dem 
galvanischen Strome zwar ein analoges Verhalten, wie ich es mit 
dem faradischen festgestellt hatte. Allein in diesem Falle blieb das 
relative Verhältnis der Erregbarkeit der verschiedenen Stellen des 
Muskels, entgegen meinen Resultaten, das gleiche bis zum völligen 
Verlust der Erregbarkeit. 

Hier hat Reiß das Stadium, in dem die Muskelenden erreg¬ 
barer waren als die Muskelmitte, resp. in dem die Erregbar¬ 
keit der Muskelmitte stärker abgesunkeu war als die der Muskel¬ 
enden, einfach verpaßt. Bei der vorletzten Prüfung war noch der 
ganze Muskel erregbar, die Muskelmitte erregbarer als die Muskel¬ 
enden; bei der letzten Prüfung war bereits der ganze Muskel un¬ 
erregbar. Zwischen diese beiden Prüfungen fiel unbedingt das 
in diesem Falle offenbar sehr kurzdauernde Stadium, in dem die 
Muskelmitte bereits unerregbar war, während die Muskelenden 
noch Erregbarkeit zeigten. Dieses Stadium ist eben, wie meine 
seinerzeitigen Untersuchungen lehrten, in manchen Fällen von sehr 
kurzer Dauer, weshalb es leicht übersehen werden kann. 

Für die Erklärung der Umkehr der Pol Wirkung sind demnach 
diese Versuche natürlich nicht verwertbar. Ja Reiß bezeichnet 
sie sogar selbst, auch ohne daß er die obengenannten Fehlerquellen 
berücksichtigt, als für seine Auffassung von der Umkehr der 
Zuckungsformel als nicht beweisend. 

Ich möchte aber zur endgültigen Aufklärung für Reiß, wor¬ 
auf die Umkehr der Zuckungsformel beruht, ihn auf folgenden 
einfachen Versuch verweisen, der jedem Elektrophysiologen be¬ 
kannt ist: 

Reizt man einen freipräparierten Froschsartorius, der mit seinem 
oberen Ende noch mit dem Körper in Verbindung steht, von der 
Nerveneintrittstelle aus mit dem galvanischen Strome raonopolar, 
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so erhält man bei einer gewissen Stromstärke KSZ>ASZ. Reizt 
man nnn diesen Muskel einige Male hintereinander mit der Kathode, 
so wird die KSZ immer kleiner und schließlich kleiner als die ASZ. 
Man hat also auf diese einfache Weise eine Umkehr der Zuckungs¬ 
formel erzielt. 

Bestreicht man nun in diesem Stadium das obere Muskelende, 
das, wie ich seinerzeit nachgewiesen habe, unter diesen Verhält¬ 
nissen einzig und allein für das Auftreten der ASZ maßgebend ist, 
mit Kaliumsulfatlösung und setzt so dessen Erregbarkeit herab, 
so sinkt die Stärke der ASZ ab, sinkt eventuell unter die der 
schon an und für sich schwachen KSZ und man erhält, freilich 
auf einem niedrigeren Niveau, wieder KSZ/ASZ, also eine Um¬ 
kehr der umgekehrten Zuckungsformel, ein dem normalen Zuckungs¬ 
gesetz entsprechendes Verhalten. Daß dies nicht etwa durch eine 
Diffusion der Kaliumsulfatlösung gegen die Reizstelle hin bedingt 
ist, beweist der Umstand, daß Bestreichen der Reizstelle mit dieser 
Lösung bei Intaktlassen der ASZ die KSZ noch weiter verkleinert. 

In gleicher Weise gelingt es am entarteten Froschsartorius, 
bei dem monopolare Reizung KSZ (ASZ ergibt, durch Bestreichung 
der Muskelenden mit Kaliumsulfatlösung die ASZ so herabzusetzen, 
daß dieselbe, trotz der Kleinheit der KSZ doch noch kleiner wird 
als letztere, so daß man wieder KSZ) ASZ erhält, man also wieder 
die umgekehrte Zuckungsformel umgekehrt hat. Wie kann Reiß 
alle diese Tatsachen erklären? 

Es ist eine der bestfundierten Tatsachen in der Elektrophysio- 
logie, daß am freipräparierten Froschsartorius bei bipolarer Reizung 
mit aufsteigendem Strome die Schließungszuckung von einer Er¬ 
regung am oberen Muskelende ausgeht. Mein bescheidenes Ver¬ 
dienst war es, seinerzeit die eigentlich selbstverständliche, aber 
nicht genügend beachtete Tatsache hervorgehoben zu haben, daß 
an den Verhältnissen prinzipiell nichts geändert wird, wenn man 
mit der unteren Elektrode längs des Muskels nach aufwärts rückt, 
nur daß dadurch die bipolare Reizung zur monopolaren und die 
Schließungszuckung zur sog. Anodenschließungszuckung wird. 

Streng genommen habe ich also nur bewiesen, daß die mono¬ 
polare Reizung mit der Anode der bipolaren Reizung mit auf¬ 
steigendem Strome entspricht. Daß dann die Erregung bei ersterer 
nicht vom Orte der Reizung, sondern von den Kathoden an den 
Muskelenden ausgeht, war schon vorher einwandfrei bewiesen. 
Diese Kathoden sind übrigens Hauptkathoden und nicht, wie dies 
Reiß tut, mit sekundären Kathoden zu verwechseln. 
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Angesichts dieser Tatsachen, daß schon bei der normalen Pol¬ 
wirkung Kathoden- und Anodenschließungszuckung von ganz ver¬ 
schiedenen Stellen ausgehen, ist mir unerfindlich, wie Beiß noch 
immer, noch dazu auf Grund, seiner eigenen Meinung nach nicht 
eindeutiger, Versuche, bei der Umkehr der Polwirkung auf physiko¬ 
chemische Veränderungen der Gewebe, im speziellen der Zellen¬ 
membran, rekurriert. 

Zum Schlüsse möchte ich noch bemerken, daß die Ausführungen 
Boruttau’s nicht, wie Reiß glaubt, gezeigt haben, daß die 
früheren Versuche von Reiß eine von Reiß abweichende Deutung 
zulassen, sondern, daß sie eine von Reiß abweichende Deutung 
u. zw. die, welche Boruttau gegeben, erheischen. 

Nun stimme ich zwar Reiß bei, wenn er behauptet, daß „seine 
Anschauung noch nicht falsch ist, weil ein Teil der Versuche, die 
zu ihrer Begründung ausgeführt wurden, keine volle Beweiskraft 
besitzt“. Seine Anschauung ist aber deshalb meines Erachtens 
falsch, weil Versuche, die ihre Unrichtigkeit zeigen und von denen 
ein Teil auch von Boruttau ausgeführt wurde, volle Beweiskraft 
besitzen. 

Es sind demnach auch die neuen Versuche von Reiß nicht 
geeignet, meine Theorie zu widerlegen. 

Prag, im Juli 1915. 
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Aus der II. inneren Abteilung (Prof. Zinn) und dem chemischen 
Laboratorium (Prof. M. Jacoby) des Krankenhauses Moabit. 

Wirkung des Atophans auf die Nierenfnnktionen. 

Von 

Dr. Georg Eigner. 

In einer früheren Arbeit (1) aus dem Jahre 1913 habe ich im 
Anschluß an Untersuchungen über die Wirkung der Kalksalze auf 
die Nierenfunktionen die Analogien auseinandergesetzt, die 
zwischen Kalksalzen und Atophan bestehen (Hemmung von Ent¬ 
zündungen (2, 3, 4, 5), Hemmung des Phloridzindiabetes (6, 7). Ich 
dachte, daß auch in der Wirkung auf die Funktionen der Niere 
sich Analogien herausstellen könnten. W e i n t r a u d (8) hat schon 
immer eine spezifische Nierenwirkung des Atophans angenommen. 
Ich hatte nun s. Z. beim Abschluß der Kalkversuche erst in einem 
Fall die Atophanwirkung auf die Niere mit Hilfe von Funktions- 
Prüfungen vor und nach den Atophangaben untersucht und in 
diesem Fall deutliche Funktionsverbesserungen feststellen können 
(s. Protokolle d. Arbeit). . Die Versuche sind fortgeführt worden. 
Es stehen mir jetzt 7 weitere Fälle, zusammen also 8, zur Ver¬ 
fügung. In 4 Fällen wurden umfangreichere Untersuchungen 
neben einfacheren Funktionsprüfungen angestellt, um den Einfluß 
des Atophans zu erkennen, in 4 Fällen wurden nur leichter aus¬ 
zuführende Funktionsprüfungen durchgeführt (JK-, Milchzucker-, 
Farbstoffausscheidung). 

Die Ergebnisse, die aus den 8 Fällen vorliegen, sind nun so 
verschiedenartig und teilweise sich widersprechend, daß ich es 
nicht wagen kann, definitive Schlüsse daraus zu ziehen. Man wird 
annehmen müssen, daß eine bestimmte allgemeine Atophan¬ 
wirkung auf die Nieren nicht vorhanden ist. Ich will wegen 
der so sehr variierenden Resultate es unterlassen, die ausführ¬ 
lichen Protokolle der vielen Untersuchungen im einzelnen mit- 

Deatscbea Archiv für lclin. Medizin. 118 . Bd. ® 
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zuteilen. Der Zweck dieser wenigen Zeilen soll nur der sein, die 
seinerzeit angeschnittene Frage vorläufig dahin zu beantworten, 
daß eine konstante Einwirkung des Atophans nicht festzustellen 
war. Damit ist gleichzeitig festgestellt, daß die als möglich 
erschienene Analogie mit den Kalksalzen, bei denen eine ziemlich 
regelmäßige Funktionsbehinderung (Dichtung des Nierenfilters) ge¬ 
funden war, nicht ohne weiteres anzunehmen ist. 

Nur eine mehrfach bei meinen Untersuchungen gemachte Be¬ 
obachtung möchte ich etwas näher berühren, besonders da auch 
schon von anderer Seite Ähnliches beobachtet ist. Es handelt sich 
um die verminderte Ausscheidung von Kochsalz und Stickstoff bei 
Atophangaben. Skörczewski und Sohn (9) haben mit steigen¬ 
der Harnsäureausscheidung eine Retention von Chloriden be¬ 
obachtet. Dohm (10) sah ebenfalls bei Atophandarreichung eine 
verminderte Kochsalzausscheidung, natürlich bei gleichmäßig zu¬ 
geführten Kochsalzmengen. Diese Angaben werden nun durch 
Beobachtungen von mir bestätigt. 

Meine Yersuchsanordnung war ganz die gleiche wie die bei 
den Versuchen über die Kalk Wirkungen auf die Nierenfunktionen 
beschriebene. Ich verweise daher auf die dort gemachten Angaben. 

Bei konstanter Kochsalzdarreichung war die NaCl-Ausscheidung 
im ersten Fall vor der Atophanperiode durchschnittlich 7—8 g 
pro die, während der Atophandarreichung sank sie auf 5,2 g. In 
einem zweiten Fall sank die NaCl-Ausscheidung von ca. 8 g vor¬ 
her auf 4,7 und 5,8 g während der Atophangaben, stieg danach 
wieder auf 10,2 g an. Im nächsten Fall fielen die Werte von 
10—12 g der Vorperiode auf 5,3, 6,2, 7,5 und 8,7 ab, stiegen nach¬ 
her auf 14 und 13 g an. Das retinierte Kochsalz wurde so wieder 
ausgeschwemmt. Die vermehrte kompensierende Nachausscheidung 
spricht gleichzeitig gegen Resorptionsstörung des Kochsalzes aus 
dem Darm, die man als Ursache der verminderten Ausscheidung 
noch annehmen könnte. 

Die Stickstoffausscheidung (ebenfalls bei konstanter Diät) zeigte 
in mehreren Fällen ähnliches Verhalten. In einem Fall sanken 
die ausgeschiedenen Mengen von 6—7 g vorher bis auf 3,5, 3,9, 4,7 g 
während der Atophanperiode ab. In einem zweiten Fall wurden 
in der Vorperiode 12—13 g ausgeschieden. Nach Atophan kam es 
zu Werten von 9,7 und 10,3 g. 

Gleichzeitig war das V erhalten der Harnsäureausscheidung ein 
gerade entgegengesetztes. In den drei untersuchten Fällen stiegen 
die Werte bei Atophandarreichung deutlich an. 
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Sehl. 

Pf. 

Li. 

1 23. 114. 

0,477 g Harnsäure') 

25 /26. VI. 13. 

0,22 g Harnsäure 

27 /28. III. 14. 

0,56 g Harnsäure 

J 24. 

0,38 

26./27. 

0,22 

28./29. 

0,68 

1.2 o. 

036 

27. VI. bis 2. VII. je 2 g Atophan 

29./30. 

0,65 

iV- 28. X. 

je 4 g Atoph&n 

27.,28. 

0,32 

|3U. III. bis 2. IV. je 6 g Atopban 

>.26. 

0,(5» 

28./29. 

0,438 

30./31. 

0,60 

>.*27. 

0,65 

29./30. 

0,24 

31. III./l. IV. 

0,83 

:. -28. 

0,71 

30/31. 

0,36 

1-/2-*) 

— 

V29. 

0,61 

31. VI./l. VII. 

0,29 

2./3. 

0,67 


0,5 

3/4. 

0,20 

3/4. 

0,26 

l Sl. 

0,4 

4./5. 

0,22 

4./5. 

0,44 




5./6. 

0,47 


1) In 24stQnd. ürinmenge. 2) Die Untersuchung dieses Tages ist mißglückt. 


Dieser Befand ist bereits häufig festgestellt. Er wird durch 
die vorliegenden Untersuchungen noch einmal bestätigt. Die 
Theorie der Atophanwirkung bei Gicht baut sich auf dieser Er¬ 
scheinung ztim größten Teil auf. 

Trotz dieser ziemlich konstanten Beobachtungen (Retention 
von NaCl und N) möchte ich bei dem unbestimmten Ausfall sämt¬ 
licher Nierenfunktionsprüfungen vor und nach Atophan- 
darreichung keine Schlüsse ziehen, besonders da auch trotz der 
Dichtung der Niere für NaCl und N nicht von einer allgemeinen 
Nierendichtung gesprochen werden kann. Die Harnsäureausscheidung 
weist gerade entgegengesetztes Verhalten auf. 

Zusammenfassuug. 

1. Der Ausfall der Nierenfunktionsprüfungen bei Atophangaben 
war unbestimmt und schwankend. 

2. Eine sichere Analogie in der Wirkung des Kalkes und des 
Atophans auf die Niere ist daher nicht festzustellen. Beim Kalk 
fand sich eine ziemlich konstante Funktionsherabsetzung. 

3. Die Ausscheidung von Kochsalz und Stickstoff 
war bei Atophandarreichung in mehreren Fällen 
deutlich vermindert. Nach der Atophanperiode stiegen die 
Werte wieder an. In einigen Fällen kam es zu einer kompensa¬ 
torischen Mehrausscheidung. . Die Harnsäureausscheidung stieg, 
wie schon bekannt war, unter Atophangaben deutlich an. 
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Aus dem pathologischen Institut der deutschen Medizinschule 

in Shanghai. 

Über die Amöbendysenterie in Shanghai. 

Von 

Dr. med. Walther Fischer. 

(Mit 2 Kurven.) 

Die Amöbendysenterie ist, wie die letzten Jahre gezeigt haben, 
über viel weitere Gebiete verbreitet, als man früher angenommen 
hatte. Sie ist auch in den Ländern, in welchen sie endemisch 
herrscht, oft in klinisch etwas abweichender Form, noch viel 
häufiger als bislang meist zugegeben wurde. 

In China ist die Amöbendysenterie weit verbreitet. Es wird 
im allgemeinen angegeben, je weiter südlich man nach China 
komme, desto häufiger sei die Krankheit, desto schwerer ver¬ 
laufe sie, und desto mehr neige sie zur Chronizität. Ob das ganz 
richtig ist, müssen wohl erst systematische neue Untersuchungen 
lehren; unwahrscheinlich ist diese Ansicht (z. B. bei Jeffrys und 
Maxwell ausgesprochen) nicht. Von Nordchina war bislang nicht 
viel wirklich Sicheres bekannt. Erst neuerdings liegen durch 
Untersuchungen aus Tsingtau, und dann durch japanische Unter¬ 
suchungen (für die Mandschurei) zuverlässige Angaben vor. Da¬ 
nach ist in Nordchina die Amöbendysenterie weit verbreitet, und 
neuerdings auch die Einheit der die Krankheit verursachenden 
Amöbe festgestellt. In Japan selbst galt bis vor kurzem die 
Amöbendysenterie als eine seltene Affektion, mindestens im Ver¬ 
gleich zu bazillärer Dysenterie. Daß diese Auffassung unrichtig 
ist, konnte man mit großer Wahrscheinlichkeit von vornherein an¬ 
nehmen. Es mehren sich nun plötzlich die Angaben über das Vor¬ 
kommen von Amöbendysenterie, wenigstens im südlichen Teil von 
Japan. In Kochinchina ist Amöbendysenterie eine der verheerendsten 
Krankheiten; nach le Dantec sind dort 38% aller Todesfälle 
durch Amöbendysenterie hervorgerufen. 
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Meine eigenen Untersuchungen, die ich im Laufe der beiden 
letzten Jahre in China angestellt habe, beziehen sich hauptsächlich 
auf Shanghai. 

Seit wir die Amöben besser kennen und unterscheiden gelernt 
haben, seit dann systematisch sorgfältige Stuhluntersuchungen vor¬ 
genommen wurden, ist auch die Amöbendysenterie in allen tropi¬ 
schen und subtropischen Ländern, in denen sie vorkommt, immer 
mehr als eine der wichtigsten und verbreitetsten Krankheiten er¬ 
kannt worden. Daher können Angaben aus früheren Jahren, als 
man die Diagnose auf Dysenterie noch nicht durch mikroskopische 
Untersuchung zu stellen verstand, nur in beschränktem Maße 
Gültigkeit beanspruchen. 

Zahlen über die Häufigkeit der Dysenterie in Shanghai 
fehlen. Sie werden auch nicht so bald zuverlässig zu erhalten 
sein, da bislang für Amöbendysenterie keine Anzeigepflicht be¬ 
standen hat. Die nachher anzuführenden statistischen Angaben 
sind den jährlich erscheinenden Berichten des Shanghaier „health 
Office“ entnommen, sie beziehen sich lediglich auf die nicht¬ 
chinesische Bevölkerung des internationalen Settlements in Shanghai. 
Seine Gesamteinwohnerzahl betrug 1913 etwa 520000, darunter 
etwa 14250 Nichtchinesen (wobei eine erhebliche Anzahl von Ja¬ 
panern eingeschlossen ist). Europäer mögen es etwa 8000 sein. 

Zunächst sei eine Tabelle über die Todesfälle an Darm¬ 
erkrankungen während der letzten 14 Jahre, von 1900—1913, ge¬ 
geben. 

Todesfälle an Darmerkrankungen von 1900—1913 
(nur nicbtchinesische Bevölkerung). 
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Insgesammt also in 14 Jahren 143 Todesfälle an Dysenterie. 

Für den Durchschnitt dieser 14 Jahre ergibt das, bei durchschnitt¬ 
lich etwa 11500 Gesamtzahl der Nichtchinesen, 10 Todesfälle an Dysen¬ 
terie alljährlich. Diese Zahl ist aber noch zu klein: denn eine Menge 
von Dysenteriefallen werden gar nicht als solche erkannt, sind daher 
nnter einer anderen Rubrik geführt. So findet sich in der Tabelle die 
Rubrik: „chronische Diarrhöe“. Man kann mit gutem Grund annehmen, 
daß diese Fälle fast ausnahmslos tatsächlich Dysenteriefalle waren. Ferner 
müssen wir noch zurechnen die Todesfälle an der wichtigsten Kom¬ 
plikation der Dysenterie, dem Leberabsceß. Es sind in den 14 Jahren 
56 Fälle, oder 4 pro Jahr. Rechnen wir hinzu noch 28 Todesfälle an 
chronischer Diarrhöe, das macht 2 pro Jahr, so ergibt sich in Summa: 
10 —|— 4 —2 16. Das macht auf durchschnittlich 271 Todesfälle pro 

Jahr 16, oder etwa 6 °/ 0 . (Zum Vergleich sei angeführt, daß in Ägypten 
1886 7 °/ 0 der Todesfälle durch Dysenterie erfolgten.) 

Bei den Todesfällen an Dysenterie wären nun in der Tabelle auch 
solche an bazillärer Dysenterie mit eingerechnet. Nun ist aber die 
bazilläre Dysenterie hier in Shanghai recht selten, und so können die 
angegebenen Zahlen wenigstens einen ungefähren Anhaltspunkt geben. 
In der Tabelle 6ind auch die Todesfälle an allen anderen Darmerkran¬ 
kungen zusammengestellt, nämlich an akuter Diarrhöe, an Sprue und an 
Typhus, es könnte ja immerhin der eine oder andere Fall von Amöben¬ 
dysenterie unter einer dieser Rubriken untergebracht sein: sicher aber 
wird die Zahl solcher Fälle nicht allzugroß sein. Bei den Todesfällen 
an akuter Diarrhöe handelt es sich fast ausschließlich um Kinder, das 
Maximum dieser Todesfälle fällt auch in eine andere Jahreszeit als das 
fär Dysenterie: also wird es sich dabei eben um Gastroenteritis irgend¬ 
welcher anderen Ursache handeln. Das Krankheitsbild des Typhus ist 
ebenfalls nicht derart, daß Verwechslungen mit Dysenterie zu erwarten 
wären. Insgesamt beträgt die Zahl der Todesfälle an Darmerkrankungen 
in den 14 Jahren 632 von einer Gesamtzahl von 3793: also etwa ein 
Sechstel aller Todesfälle. 

Über die Todesfälle an Dysenterie bei der chinesischen Bevöl¬ 
kerung liegen leider gar keine Angaben vor. 

Die angeführten Zahlen geben keinerlei Aufschluß darüber, wie 
groß die Zahl der Erkrankungen an Amöbendysenterie ist. 

Alle Zahlenangaben über die Mortalität bei dieser Krankheit, 
die wir bis jetzt besitzen, sind sicher unrichtig. Sicher sind sie zu hoch, 
da die Zahl der larvierten und nicht erkannten Fälle von Dysenterie, 
zumal von chronischer, recht erheblich ist. Das Material in Kranken¬ 
häusern liefert auch keine richtigen Werte, da ja in die Krankenanstalten 
im wesentlichen nur die schwereren Fälle aufgenoraraen werden. 

Wie häufig sie in Shanghai sind, wie viel häufiger, als der 
praktische Arzt nach dem klinischen Krankheitsbild (ohne kontrol¬ 
lierende Stuhluntersuchung) annehmen möchte, haben mich meine 
Untersuchungen in den beiden letzten Jahren hier gelehrt. Durch 
die Liebenswürdigkeit der hiesigen deutschen Ärzte konnte ich in 
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fast allen Dysenteriefallen und dysenterieverdächtigen Fällen 
ihrer Praxis, aber überhaupt auch in den meisten Fällen von 
Darmerkrankungen und zum Vergleich auch bei ganz Gesunden, 
einmal oder meistens wiederholt Stuhluntersuchungen vornehmen. 
Über einen Teil dieser Untersuchungen habe ich an anderem Orte 
(Archiv für Schiffs- und Tropenhygiene 1914) schon berichtet: hier 
kann ich über ein noch größeres Material Bericht erstatten. 

Insgesamt untersucht wurden 287 verschiedene Fälle (nur Europäer 
sind berücksichtigt), die meisten zu wiederholten Malen, und manche 
über 1 Jahr lang. Bei 200 verfüge ich über die genaueren klinischen 
klinischen Daten: ich habe dafür den deutschen Kollegen auch an dieser 
8telle besten Dank zu sagen. Unter 262 Darmaffektionen, gleichgültig 
welcher Ursache, fand sich bei 67 also in 25 °/ 0 eine Infektion mit Dysen¬ 
terieamöben. Unter 25 Fällen ohne Verdacht auf Dysenterie fanden sich 
2 mal Amöben bzw. ihre Cysten, im ganzen also bei 287 Untersuchungen 
69 mal, oder in 24 °/ 0 ein positiver Befund. Ganz ähnliche Verhältnisse 
bestehen auoh in Tsingtau. Dort war mindestens in den ersten Jahren 
der deutschen Herrschaft die Dysenterie sehr verbreitet und forderte 
eine Menge von Opfern. 

Die Jahreszeit, in der die meisten Erkrankungen an Dysen¬ 
terie auftreten, ist in Shanghai der Herbst und der Anfang des 
Winters, also die Monate Ende September bis Dezember. Die 
ganz akuten, schwer verlaufenden, bisweilen in kurzer Zeit tödlich 
endigenden Fälle haben wir dagegen in den Monaten Juli, August 
und September; im September haben wir auch die meisten Todes¬ 
fälle an chronischer Diarrhöe — wir haben ja auch angenommen, 
daß diese Fälle in der Tat nichts anderes als Dysenteriefälle seien. 
Die Monate August und September bringen die meisten Todes¬ 
fälle an Dysenterie, wie aus der beigegebenen Kurve zu er¬ 
sehen ist. 

Hingegen geht die Kurve der Todesfälle an Dysenterie 
keineswegs parallel mit der für die Dysenterie er kr ankun gen 
überhaupt, wie ausdrücklich hier nochmals hervorgehoben werden 
muß; für die Erkrankungen an Dysenterie würde die Kurve ihren 
Höhepunkt in den Monaten November oder Oktober erreichen. Die 
heiße Zeit beginnt in Shanghai im Juni (Durchschnittstemperatur 
22,9°), die absolut höchsten Wärmegrade werden in den folgenden 
Monaten Juli und August erreicht (durchschnittliche Temperatur in 
beiden 26,8 °). Im Monat September ist die Durchschnittstemperatur 
schon wieder ziemlich viel niedriger, nämlich 22,8°, im Oktober noch 
17,4°. Aber gerade in diesen beiden Monaten, zumal von Ende Sep¬ 
tember ab und noch mehr im Oktober, haben wir viel größere Tages- 
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Todesfälle an Dysenterie und chron. Diarrhöe 1900—1913. 


Schwankungen in der Temperatur. Die relative Feuchtigkeit 
der Luft ist in den einzelnen Monaten recht wenig verschieden, 
sie beträgt nämlich für Juni 84,3 °/ 0 , für Juli 84,2 °/ 0 , für August 
84,4 °; 0 , für September 83,3 °/ 0 ; erst im Oktober ist sie etwas niedriger, 
nämlich 79,7 °/ 0 und sinkt in den Monaten November und Dezember 
auf den niedrigsten Grad im ganzen Jahre überhaupt, nämlich auf 
77,6 bzw. 76,3. Wir sehen aus den angegebenen Zahlen bis jetzt 
nur so viel: die meisten Todesfälle an Amöbendysenterie fallen 
in die heißesten Monate des Jahres; die meisten Erkrankungen 
an Dysenterie haben wir erst nach den heißen Monaten, also 
weder zur Zeit der absolut größten Wärmegrade noch zur Zeit der 
größten relativen Luftfeuchtigkeit. Auf diese Verhältnisse wird 
später zurückgekommen werden. Soweit mir bekannt, gilt genau 
das Gleiche auch für Tsingtauer Verhältnisse. 

Für Indochina wird als Hauptzeit für die Dysenterieerkran- 
kungen die Übergangszeit von Regenzeit zur Trockenzeit (etwa 
Ende November) angegeben, für Ceylon das Ende der trockenen 
und der Beginn der feuchten Jahreszeit. Nach Kartulis finden 
die meisten Erkrankungen der heißen Länder an Dysenterie statt 
im Spätsommer und im Herbst, nach Scheube gegen das Ende 
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der Regenzeit und am Anfang der Trockenzeit, also zu der Zeit, 
in der die größten Tagesschwankungen der Temperatur herrschen. 
Es wäre recht wünschenswert, wenn diese Frage einmal wieder 
eingehend an klinischem Material geprüft würde und dabei vor 
allem auch unter Berücksichtigung der Anamnese und des genau 
zu kontrollierenden mikroskopischen S t u h 1 befundes darauf ge¬ 
achtet würde, wieweit es sich um Ersterkrankungen, wieweit um 
Recidive handelt. Soweit ich das aus meinem Material ersehen 
kann, handelt es sich bei den akuten, oft schweren, und bisweilen 
letal endigenden Erkrankangen der heißen Monate in der Regel 
um erstmalige Erkrankungen, zumal bei erst kürzlich Zuge¬ 
reisten. Bei den vielen Erkrankungen im Spätherbst und zu An¬ 
fang des Winters dagegen handelt es sich in der Regel um Re¬ 
cidive früherer Erkrankungen. Und die gar nicht wenigen Fälle 
von Dysenterie, die wir den ganzen Winter über, und im Früh¬ 
jahr haben, sind fast ausnahmslos, wenn nicht überhaupt alle, 
P'älle von chronischer recidivierender Dysenterie. 

Es scheint auch, daß so ziemlich jedes Lebensalter gleich häufig 
von der Erkrankung betrolfeu wird. Auffallend könnte nur er¬ 
scheinen, warum dann die Zahl der Dysenterie to des fälle bei 
Kindern (unter 15 Jahren) relativ gering ist: es sind in den 
14 Jahren von 171 Fällen nur 28, während man etwa 40 oder mehr 
erwarten müßte, da die Zahl der Kinder hier etwa ein Viertel der 
Bevölkerung ausmacht. Aber das erklärt sich offenbar daraus, daß 
bei Kindern die Diagnose: Dysenterie oftmals nicht gestellt wird, 
da viele Dysenterierkrankungen bei Kindern atypisch verlaufen, 
zum Beispiel ohne daß dabei Blut im Stuhl makroskopisch nach¬ 
weisbar ist. Übrigens hat gerade die Zahl der Dj'senterietodes- 
fälle bei Kindern in den letzten Jahren, statistisch genommen, sich 
vermehrt, was wohl lediglich daher kommt, daß die richtige Diagnose 
häufiger gestellt wird. 

ln meinem Material ist auch kein relatives Überwiegen des 
männlichen Geschlechts bei den Dysenterieerkrankungen festzu¬ 
stellen: ein solches gilt nur für die Komplikation der Amöben¬ 
dysenterie, den Leberabsceß. 

Bei der eingeborenen Bevölkerung ist die Dysenterie ebenfalls 
weit verbreitet, vermutlich in gleichem Maße, wenn nicht noch 
mehr, als bei den Nichtchinesen. Das zeigten mir auch Unter¬ 
suchungen an den chinesischen Patienten des Paulusspitales. Ich 
habe wenigstens bei ihnen in etwa der gleichen Menge, wie bei 
Europäern. Cysten träger gefunden, und die gefundene Zahl 
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ist sicher noch zu niedrig, da es sich bei den chinesichen Fällen nur 
um einmalige Stuhluntersuchung handelte. Auch die Zahlen über die 
im Polizeispital in Shanghai behandelten Fälle von Dysenterie 
zeigen die weite Verbreitung der Krankheit: so zum Beispiel 1909 
33 Fälle von Dysenterie bei den indischen Sikhs (deren Zahl da¬ 
mals etwa 400— 500 betrug), und 40 Fälle bei Chinesen im Ge¬ 
fängnislazarett (davon 8 tödlich verlaufend). Es ist sicher noch 
zu niedrig gerechnet, wenn man annimmt, daß von der europäischen 
wie von der chinesischen Bevölkerung jährlich etwa 4 °/ 0 an Dysen¬ 
terie erkranken. 

Auf das klinische Bild der Krankheit näher einzugehen, ist 
nicht Sache des Pathologen. Doch seien ein paar Bemerkungen, die 
von einiger Wichtigkeit sind, hier eingeschaltet. 

Es gibt ganz foudroyant verlaufende Fälle von Amöbendysen¬ 
terie, die anscheinend wenig bekannt sind. Bei diesen stehen die 
massigen blutigen Darmentleerungen ganz im Vordergrund des 
klinischen Bildes. Es kann dabei oft nur reines Blut entleert 
werden, und so geringe Menge von Schleim, daß der Verdacht auf 
Dysenterie nach dem Aussehen des Stuhles vielleicht gar nicht 
gleich aufkommt. Solche Fälle pflegen sehr rasch tödlich zu ver¬ 
laufen, die Therapie ist machtlos. Zum Glück sind sie selten. Man 
beobachtet sie, so viel ich sehe, nur in den heißen Monaten und 
es scheint sich bei ihnen immer um erstmalige Infektionen zu 
handeln. Vielleicht ist bei solchen Fällen außer den Amöben noch 
eine weitere Noxe mit im Spiele? So bestand bei einer Amöben¬ 
dysenterie eines etwa 30jährigen Mannes mit massenhaften Amöben 
(Entamoeba tetragena) im rein blutigen Stuhl während des Lebens 
und bei der Obduktion und mit nur sehr geringen Geschwüren im 
ganzen Dickdarm, mit größter Wahrscheinlichkeit, dem makro¬ 
skopischen Befund nach zu urteilen, eine bacilläre Dysenterie. Eine 
kulturelle Untersuchung konnte leider nicht ausgeführt werden. 

Die meisten Autoren geben ferner an, daß unkomplizierte 
Fälle fieberfrei verlaufen. Nach Jeffrys und Maxwell dagegen, 
deren Angaben sich auf China beziehen, wird Fieber, meist nicht 
über 38,5°, in den ersten Tagen beobachtet. Nach Kartulis fehlt 
es im allgemeinen, wenn nicht ausgedehntere Partien des Darmes 
ergriffen sind, und ist in schweren Fällen nur anfangs in Höhe 
bis etwa 39°, zu beobachten. 

Bei den Fällen (über 100), die ich selbst klinisch beobachten 
konnte, war in der Regel kein Fieber festzustellen, auch bei Fällen, 
die sehr stürmisch einsetzten. Nur bei einem kleinen Teil bestand 
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in den ersten Tagen (meist nur 2 Tage lang) Fieber bis etwa 
39°. Diese fieberhaften Erkrankungen verliefen durchschnittlich 
durchaus nicht schwerer, als die fieberlosen. Aber es ist doch 
sehr wahrscheinlich, daß im Beginn einer Amöbendysenterie Fieber 
viel häufiger ist. als es nach diesen Angaben erscheint. Das 
Fieber geht nämlich den typischen Erscheinungen von seiten des 
Darmes voraus, und so ist bei den Patienten mit typischen Dysen¬ 
teriesymptomen das Fieber meist schon verschwunden. Besonders 
bei Kindern soll das fieberhafte Prodromalstadium ganz typisch sein. 

Im Stuhl der Amöbendysenterie ist der Schleim meist recht 
zäh, glasig, von der Konsistenz des Hühnereiweißes; fast immer 
findet sich in dem Schleim in diesem Stadium etwas Blut, oft in 
kleinen Streifchen, beigemischt. Die Blutbeimengung kann makro¬ 
skopisch fehlen, aber sie kann auch so stark sein, daß der Schleim 
überdeckt wird. Eine weißgraue Färbung des Schleims durch den 
Gehalt an Leukocyten, findet sich fast nie, und das ist diagnostisch 
zur Unterscheidung gegen bazilläre Dysenterie wichtig. Die 
schleimig-blutigen Massen werden sehr oft ganz allein abgesetzt, 
ohne daß auch nur eine Spur von kotiger Beimengung zu entdecken 
wäre. Dieser Schleim hat einen charakterischen faden Geruch. 
Sehr häufig ist auch ein brauner, weicher oder fast flüssiger Kot 
in mehr oder weniger inniger Mischung mit Schleim und Blut; 
und endlich kommt es auch im akuten Stadium vor, daß ein weich 
breiiger Kot entleert wird, in dem man mit bloßem Auge kein 
Blut und keinen Schleim entdeckt, wenn man ihn nicht sehr auf¬ 
merksam mustert. Immerhin fehlen kleinste Beimengungen von 
Schleim und Blut oder doch wenigstens von Schleim eigentlich nie. 
Nur übersieht sie der Unerfahrene leicht. In allen diesen Fällen 
kann man schon aus dem makroskopischen Befund fast mit ab¬ 
soluter Sicherheit die Diagnose auf Amöbendysenterie stellen. 1 ) Da¬ 
gegen wird die Diagnose in anderen, späteren Stadien der Erkrankung, 
schwer und unmöglich, besonders in den Fällen chronischer Dysenterie. 
Der Stuhl kann dann fast jede Konsistenz zeigen, er kann einmal 
diarrhoisch, einmal weich breiig sein, solche Stühle können mit fest 
geformten abwechseln, es besteht sogar zeitweise Obstipation. Blut 
braucht in solchen Stühlen gar nicht vorhanden zu sein, Schleim 
fehlt wohl selten, w r enn man scharf darauf achtet. In solchen 

1) In meinem 31aterial war bei den Fällen mit vegetativen Amöben im 
Stuhl der Befund so: 21 mal typische blutig-schleimige Massen, mit oder ohne 
Kotbeimengung; 4mal diarrhoische, 7mal weich breiige Stühle; 2mal geformte 
Stühle mit anhaftendem Schleim. 
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chronischen Fällen, oder in diesem Stadium der Erkrankung, wo 
klinisch auch gar keine typischen Dysenteriesymptome von seiten 
des Darmes bestehen, kann man nur nach mikroskopischer Unter¬ 
suchung des Stuhles und auch nur bei recht großer Übung in 
solchen Untersuchungen die richtige Diegnose stellen. Man findet 
in solchen Fällen auch nur ganz selten die vegetativen Stadien 
der Dysenterieamöbe, höchstens Exemplare, die kurz vor der En- 
cystierung stehen. Gewöhnlich sieht man nur Cysten, und auch 
sie nicht bei jeder Untersuchung. Das ist für die Diagnosen¬ 
stellung recht wichtig (vgl. auch meine früheren Arbeiten). 

Bei der mikroskopischen Diagnose der Amöbenruhr 
ist es nach unseren heutigen Kenntnissen notwendig die pathogene 
Ruhramöbe von den nichtpathogenen Amöben zu unterscheiden. 
Dagegen ist nur noch eine pathogene Amöbe der Dysenterie an¬ 
zuerkennen. Nach den neuesten Untersuchungen — und meine 
hiesigen Beobachtungen bestätigen das —, ist eine Unterschei¬ 
dung zwischen einer Entamoeba histolytica und einer 
Entamoeba tetragena nicht aufrecht zu erhalten. 
Vielmehr stellt die Histolytica offenbar eine Degenerationsform der 
Tetragena dar. Jedenfalls findet man hier bei Dysenteriestühlen, 
wenn man sie möglichst frisch untersucht und noch keine medi¬ 
kamentöse Behandlung stattfand, immer typische Tetragenaformen, 
während der Histolyticatyp bisweilen angetroffen wird, wenn man 
auch anderweitig Zerfallserscheinungen an den Amöben sieht. Noch 
ein zweiter Umstand spricht für die Identität. In allen sorgfältig 
untersuchten Fällen von Amöbendysenterie hatten nach Ablauf der 
akuten Erscheinungen die Cysten im Stuhl immer den Typ der 
Tetragenacysten, was ja seinerzeit auch dieser Amöbe den Namen 
gegeben hat. Wir kennen jetzt also nur noch eine Amöbe als 
Ursache der Amöbendysenterie. Sie ist die seinerzeit von Viereck 
als Entamoeba tetragena beschriebene Amöbe, deren reife Cysten 
durch die 4-Zahl der Kerne charakterisiert sind. Um Irrtümern 
vorzubeugen, wollen wir hier von beiden Formen, als der Dysen¬ 
terieamöbe sprechen. Auch die in Japan und Nordchina (genau 
wie hier in Shanghai und in Tsingtau) wird nach den Unter¬ 
suchungen von Akashi die Dysenterie durch die eine gleiche 
Amöbe, die Entamoeba tetragena nach der früheren Bezeichnung, 
jetzt also wieder „histolytica“ hervorgerufen. 

Diese Dysenterieamöbe müssen wir nun von der nicht patho¬ 
genen, im Darm vorkommenden Art, der Entamoeba coli, zu 
unterscheiden wissen. Dem Geübten gelingt das meist leicht, dem 
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Anfänger oft sehr schwer. Die Unterschiede zwischen beiden sind 
mehr graduell, als prinzipiell. Zur Orientierung sei folgendes 
Schema aufgestellt: 


Entamoeba coli. 

5—50 Mikren groß (vegetat. 
Stadium). 

Keine deutliche Sonderung zwi¬ 
schen Entoplasma nnd Ektoplasma; 
sehr träge Beweglichkeit. 

Weniger lichtbrechend. 

Kern deutlich, chromatinreich. 

Häufig Bakterien, auch große 
Vakuolen im Protoplasma, keine 
roten Blutkörperchen. 

Cysten deutlich doppelt kon- 
turiert, 6—25 Mikren. 

Reife Cysten mit 8 oder noch 
mehr Kernen. 


Entamoeba histolytica. 

10—40 Mikren (vegetat. Sta¬ 
dium). 

Deutliche Sonderung von Ento- 
und Ektoplasma; ziemlich rasche 
Beweglichkeit. 

Glasiges Aussehen. 

Kern weniger deutlich. 

Häufig phagocytierte rote Blut¬ 
körperchen im Protoplasma. 

Cysten meist 10—13 Mikren. 

Reife Cysten mit höchstens 4 
Kernen. 


Eine Verwechslung def beiden Amöben kann leicht erfolgen, 
wenn im Stuhl nicht mehr die großen vegetativen beweglichen 
Formen vorhanden sind, sondern kleinere, wie das vor der En- 
cystierung der Amöben die Regel ist. In diesem Zustand messen 
die Dysenterieamöben durchschnittlich etwa 11—16 Mikren, ihr 
Protoplasma kann sehr deutlich vakuolär sein, der Kern ist kleiner 
als zuvor; typisch sind auch die häufig zu findenden Chromidien, 
oft in ziemlich dicken Brocken oder Stäbchen angeordnet. Doch 
können die Chromidien auch fehlen — bei den Cysten der Ent¬ 
amoeba coli sind sie meist nicht so typisch — und dann ist in 
diesem Stadium die Abgrenzung der beiden Arten oft wirklich 
kaum möglich. Ferner sei ausdrücklich hervorgehoben, daß in dem 
präencystierten Zustand die Amöben vom Ungeübten sehr leicht 
übersehen werden. Sind einmal fertige Cysten da, dann sind die 
beiden Formen schon wieder leichter zu unterscheiden, wenn auch 
nicht an jedem einzelnen Exemplar. Findet man zum Beispiel 
lauter verhältnismäßig kleine Cysten, und keine mit mehr als 4 Kernen, 
.so hat man es mit der pathogenen Art zu tun. 

Eine Verwechslung der beiden Arten ist im wesentlichen in 
solchen Fällen möglich, wo eben die Krankheitssymptome nicht 
eindeutig oder auch überhaupt kaum vorhanden sind: also etwa in 
larvierten und chronischen Fällen von Dysenterie. Der Ungeübte 
wird dann besser tun, bei positivem Amöbenbefund die Amöben 
für pathogen zu erklären. Meist wird er damit das Richtige 
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treffen. Die Entamoeba coli wird i. A. auch in geringerer An¬ 
zahl vorgefunden, als die Dysenterieamöbe. Bei Gesunden fand 
seinerzeit Schaudinn (cit. bei Hart mann) Entamoeba coli in 
Ostpreußen in 50%, in Berlin in 20%. Hartmann dagegen 
gibt an, daß er in Berlin nur 2 % findet. 1 ) V e d d e r findet wiederum 
bei Amerikanern und Filipinos in Manila Entamoeba coli sehr 
häufig. Hier in Shanghai scheint mir die Gefahr einer Verwechs¬ 
lung recht gering zu sein. Ich fand Colicysten bei Europäern in 
287 Fällen nur 8 mal, und ganz ähnliche Verhältnisse bei Chinesen. 
Ähnliches scheint auch für Sumatra zu gelten, wenigstens haben 
Kuenen und Swellengrebel Entamoeba coli in 3 Jahren nur 
4 mal mit Sicherheit gefunden. Es wäre übrigens recht wünschens¬ 
wert, wenn in Deutschland, wo die Dysenterieamöbe nicht vor¬ 
kommt, also eine Verwechslung auch nicht so leicht möglich ist 
wie hier, an verschiedenen Orten systematisch auf das Vorhanden¬ 
sein von Entamoeba coli im Stuhl geachtet würde. 

Man kann die Cysten der Dysenterieamöbe sehr wohl 
auch gleichzeitig mit den vegetativen Formen antreffen; immerhin 
ist das nicht das Gewöhnliche. In meinem Material war es 7 mal 
bei insgesamt 69 mit Dysenterieamöben infizierten Fällen so. Im 
ganz akuten Stadium kommt das nicht vor, sondern erst bei Be¬ 
ginn der Rekonvalescenz, und zwar in meist breiigen mit Schleim 
vermengten Stühlen. 

Über die Technik der StuhlunterBnchung sei nur so viel 
gesagt: Das Wichtigste ist, den 8tuhl möglichst frisch zu untersuchen, 
wenn man die vegetativen Stadien gut nachweisen will. Sie gehen manch¬ 
mal auffallend rasch zugrunde, und degenerierende, zerfallende Amöben 
sind wirklich nur schwer mit Sicherheit als Amöben zu erkennen. 
Untersucht man jedoch ganz frisch, ist das nicht zu befurchten. Eine 
Erwärmung des Objektträgers ist nicht nötig. Cysten findet man noch 
gut in Stöhlen, die schon einige Zeit gestanden haben. Eine Färbung 
der Präparate ist mindestens für den Geübten unnötig. Man findet die 
Amöben und CyBten schon mit schwachen Objektiven meiner Erfahrung 
nach einfach durch die eigenartige Lichtbrechung dieser Gebilde. Erst 
dann stelle man mit den stärkeren Systemen und mit Olimmersion ein. 
Andere ziehen vor, der Untersuchungsflüssigkeit etwas Neutralrot oder 
eine dünne Eosinlösung oder auch etwas Lugol’sche Lösung zuzusetzen. 
Im ungefärbten Präparat wird man anfangs Amöben mit mancherlei 
anderen Gebilden verwechseln, so die Cysten mit Trichomonascysten, 
und hierzulande wenigstens besonders häufig, wie ich in den histologischen 


1) Neuestens M. Hetzer in Bonn (427 Untersuchungen) 24 mal Colicysten, 
also in- 5 V, % 
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Korsen immer wieder sehe, mit Lambliacysten. Lamblien finde ich 
hier recht häufig gleichzeitig mit Dysenterieamöben. 

Für die Darstellung feiner struktureller Verhältnisse ist feuchte 
Fixierung eines Ausstriches iq heißem Sublimatalkohol (2 Teile konz. 
Sublimatlösung, 1 Teil Alkohol) unerläßlich, dann nach Jodierung Färbung 
mit Hämatoxylin Delafield oder besser mit Heiden hain’schem 
Eisenhämatoxylin. Andere Methoden, etwa Färbung eines gewöhnlichen 
Abstriches nach Art eines Bakterienpräparates mit Giemsalösung o. A. 
sind gänzlich ungeeignet. Der Anfänger sieht übrigens unter allen Um¬ 
ständen ira frischen, ungefärbten Präparat mehr, als im gefärbten. Auch 
zur Diagnosenstellung bedarf es eines gefärbten Präparates nicht. 
Man entnimmt am besten ein wenig aus den schleimigen Partien und 
untersucht etwa mit Zusatz einer Spur von Kochsalzlösung. 

Nach den Untersuchungen der letzten Jahre müssen wir den 
chronischen Stadien der Dysenterie viel mehr Aufmerksam¬ 
keit zuwenden, als früher. Auch meine Untersuchungen hier 
weisen deutlich darauf hin. In dem Shanghaier Material sind 
16 Fälle, die klinisch keinerlei Zeichen einer zur Zeit der Unter¬ 
suchung bestehenden Darmerkrankung bieten, bei denen aber im 
Stuhl sich encystierte Dysenterieamöben fanden. Es kann sich um 
Leute handeln, die früher eine jetzt abgeheilte Dysenterie durch¬ 
gemacht haben. Finden sich bei solchen Leuten immer wieder, 
oder gelegentlich einmal wieder Cysten, so werden wir von Dauer¬ 
ausscheidern zu sprechen haben. Findet sich in der Vor¬ 
geschichte keine typische Dysenterieerkrankung, so handelt es sich 
um Cystenträger. Der Einfachheit halber, obwohl nicht ganz 
korrekt, spricht man in beiden Fällen von Cystenträgern. Es ist 
äußerst wahrscheinlich, daß auch bei der letztgenannten Gruppe 
doch in der Tat vorher einmal eine Darmstörung infolge der In¬ 
fektion mit den (encj'stierten) Amöben bestanden hat, nur verlief 
sie nicht unter dem typischen Bild der Dysenterie, sondern etwa 
wie eine banale Diarrhöe. Derartige Fälle habe ich hier in Menge 
gesehen. Bei Kindern scheinen sie recht häufig zu sein. Für die 
Behandlung sind solche larvierten Fälle ebenso wichtig wie für 
die Prophylaxe. 

Wenn man Dysenteriekranke genau beobachten kann, so sieht 
man, wenn die Stühle allmählich wieder breiig und fester werden, 
die vegetativen Formen der Amöben verschwinden. Untersucht 
man einen Dj r senteriefall in regelmäßigen Zeitabständen, etwa alle 
3 Tage, so kann man feststellen, daß bei einer ganzen Anzahl von 
Kranken die Amöben dauernd aus den Fäces verschwunden sind. 
Die Heilung verläuft klinisch ungestört. Oft aber treten an Stelle 
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der vegetativen Formen die encystierten Formen auf. Manchmal 
findet man sie bei jeder Untersuchung — meist allerdings in nicht 
sehr großer Zahl — manchmal nur bei jeder zweiten oder dritten 
Untersuchung. Bei solchen Patienten mit Cysten erfolgt die Hei¬ 
lung nicht so glatt. Öfters tritt nach kürzerer oder längerer Zeit 
ein Recidiv ein. Soweit ich mich erinnere, sind in allen Fällen, 
die ich im verflossenen Jahre beobachtet habe, bei denen kurze 
Zeit nach der Entlassung, nach tiberstandener Dysenterieattacke 
ein Recidiv auftrat, bei der Entlassung und während der Re- 
konvalescenz Cysten nachgewiesen worden. Wie häufig nach 
einer akuten Dysenterie sich die Cysten, die Dauerformen, in 
den Fäces finden, kann ich nicht genau sagen. Aber es ist 
sicher sehr häufig. Hartmann gibt allerdings an, daß bei der 
Entamoeba tetragena (jetzt liistolytica) Cysten selten auftreten. 
Für hiesige Verhältnisse, ebenso nach den Untersuchungen Ujihara’s 
für Formosa, und nach manchen anderen Autoren, gilt das von mir 
beschriebene Verhalten. 

Auch nach meinen hiesigen Beobachtungen wirkt das Emetin, 
wie nebenbei bemerkt sei, lediglich auf die vegetativen Formen der 
Amöben, aber gar nicht auf ihre Cysten. Es scheint mir sogar, wie 
auch schon Müller betonte, daß durch das Emetin zwar der akute 
Anfall kupiert wird, daß aber der Kranke mehr zu Recidiven neigt. 
Die Emetintherapie würde aUo die Encystierung der Amöben geradezu 
begünstigen. Müller hatte unter seinen mit Emetin behandelten Pa* 
tienten eine ganze Anzahl von Recidiven; unter meinen Fällen Bind die 
meisten Recidive vorher mit Emetin behandelt gewesen. Außerdem muß 
gesagt werden, daß eine Anzahl von Dysenteriefällen sich überhaupt von 
vornherein ganz refraktär gegen Emetin verhält. 

Beweisen nun Cysten im Stuhl bei einem Patienten mit Darm¬ 
beschwerden irgendwelcher Art, daß sie dysenterischer Natur sind? 
Das muß natürlich verneint werden. Findet man aber außer den 
Cysten keine Ursache, die man mit Recht für die Affektion ver¬ 
antwortlich machen kann (andere Parasiten usw.), dann handelt 
es sich hier zulande fast sicher um eine Erkrankung dysente¬ 
rischer Natur. Bei solchen Leuten, die immer oder immer einmal 
wieder Cysten in ihrem Stuhl haben, ist der Darm nie recht in 
Ordnung. Obstipation wechselt mit plötzlichen Durchfällen; oder 
es kommt einmal wieder zu einem mehr oder weniger typischen 
dysenterischen Anfall. Durch die Stuhluntersuchung gelingt es 
sogar bisweilen, das Eintreten eines solchen dem Patienten vor¬ 
auszusagen. Diese verkappten Fälle von Dysenterie sind hier 
recht häufig und um so unangenehmer, weil es eben verschleppte, 

Deutsche» Archiv für klm. Medizin. 118. Bd. 10 
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verkannte und nie ordentlich behandelte Fälle sind. Häufig genug 
bilden sie dann auch noch die Quelle weiterer Infektionen. 

Daß Amöbenruhr sich mit bazillärer Ruhr vergesellschaften 
kann, ist bekannt. Hier in Shanghai ist das wegen der geringen 
Häufigkeit der bazillären Ruhr selten. In iSfanila soll ein Drittel 
aller Ruhrfälle Bazillenruhr sein, weiter südlich ist die Bazillen¬ 
ruhr noch häufiger. Genaue Untersuchungen für Shanghai liegen 
darüber noch nicht vor. In etwa der Hälfte aller Fälle, die ich 
hier untersucht habe, wurde bei Verdacht auf bazilläre Ruhr von 
meinem Kollegen Priv.-Dozent Dr. Dold, eine kulturelle Unter¬ 
suchung vorgenommen. Bei 31 derartigen Fällen fand sich nur 
2 mal Bazillenruhr (Typ Shiga-Kruse); in keinem von ihnen batten 
sich Amöben oder Cysten gefunden. Nur einen als Bazillenruhr 
verlaufenen habe ich vor 2 Jahren hier seziert. Der Obduktions¬ 
befund erwies ihr Bestehen, zeigte aber auch Geschwüre, wie 
man sie nur bei Amöbenruhr findet, und ferner den seltenen Be¬ 
fund von zahllosen kleinsten Leberabscessen, die kulturell steril 
waren, Amöben jedoch in ziemlicher Menge enthielten. 

Von den Komplikationen der Amöbenruhr ist weitaus 
die wichtigste der Leberäbsceß. Über die Häufigkeit des 
Leberabscesses bei Dysenterie führe ich einige Angaben hier an: 
nach Kartulis in 1860 Fällen 420mal, in 28°/«; nach Hirsch 
(cit. bei Scheube) in 19,2% der tödlich verlaufenden Dysenterie¬ 
fälle. 

In Manila findet er sich etwa in einem Sechstel der Fälle; in 
Saigon sollen in den Jahren 1863—1870 4—7 # / 0 der Fälle damit 
kompliziert gewesen sein. Die Zahlen, wonach etwa ein Viertel 
der Fälle von Dysenterie mit Leberäbsceß kompliziert ist, sind 
meines Erachtens viel zu hoch. Denn diese Zahlen geben wohl 
nur die Verhältnisse wieder, die für Krankenhäuser gelten, wo ja 
im allgemeinen nur die schwereren Fälle aufgenommen werden; oder 
sie geben die Zahl der Leberabscesse bei tödlich verlaufenden 
Dysenteriefällen. 

Meine hiesigen Kollegen geben mir an, daß hier in den letzten 
Jahren die Zahl der Leberabscesse bedeutend zurückgegangen ist. 
Wenn sie in frühreren Jahren vielleicht 20 und mehr im Jahr 
zu operieren hatten, sind es jetzt weniger. Dabei hat die Praxis 
sich bedeutend vergrößert, und die Diagnosenstellung ist sicher 
exakter als früher. Die Abnahme ist w r ohl dadurch zu erklären, 
daß die Diagnose der Amöbendysenterie heute besser und öfter 
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gestellt wird, daher auch die Fälle gründlicher behandelt werden. 
Neuerdings wird übrigens auch von der Emetintherapie behauptet, 
daß sie das Auftreten von Leberabscessen verhüte, ja es wird so¬ 
gar über Fälle berichtet, wo durch Emetin ein „beginnender Leber¬ 
absceß“ verschwunden sei. Aber man wird dem gegenüber wohl 
etwas skeptisch sein müssen. 

Ich habe aus den statistischen Berichten auch die Zahl der 
Todesfälle an Leberabsceß in den Jahren 1900—1913 zusammen¬ 
gestellt (s. Tabelle S. 130). Es sind im ganzen 56, während die 
Zahl der Todesfälle an Dysenterie und an chronischer Diarrhöe im 
genannten Zeitraum zusammen 171 beträgt. Demnach wäre etwa 
ein Viertel der Todesfälle an Dysenterie auf Rechnung des Leber- 
abcesses zu setzen. Die Tabelle lehrt auch, daß in letzter Zeit, 
dank besserer Diagnose und Behandlung, die Zahl der Todesfälle 
an Leberabsceß abgenommen hat: von 1900—1906 sind es 37 Todes¬ 
fälle, von 1907—1913 nur noch 19, obwohl die Mortalität an 
Dysenterie zugenommen hat. 

Interessant ist auch zu sehen, wie sich die Todesfälle an 
Leberabsceß auf die verschiedenen Monate des Jahres verteilen 
(s. Kurve 2). 

Kurve 2. 
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Todesfälle an Leberabsceß 1900—1913. 


Wir finden ein Maximum im November, ein zweites im Januar 
und Februar. Gerade die Monate, in denen wir die meisten Todes¬ 
fälle an Dysenterie haben, weisen wenig Todesfälle an Leberabsceß 
auf. Das ist so zu erklären: der Leberabsceß braucht eine gewisse 
Zeit bis zu seiner Ausbildung. Nach Kartulis soll es i. a. 
wenigstens 2—3 Monate dauern, nach Rüge kann diese Kompli¬ 
kation schon am 5. Tage auftreten, was sicher, wenn überhaupt 
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zutreffend, eine große Ausnahme ist. In der Regel dauert es 
jedenfalls längere Zeit, bis nach einer Dysenterie ein Leberabsceß 
sich ausgebildet hat. Die schweren Infektionen des Hochsommers 
(Erstinfektionen) würden dann nach etwa 2—3 Monaten, also Ok¬ 
tober bis November, zum Absceß führen; die recidivierenden In¬ 
fektionen des Spätherbstes und Winters zu Anfang des Jahres. Das 
wird wohl die Erklärung für die beiden Maxima sein; daß na¬ 
türlich Erkrankungen und Todesfälle an Leberabsceß zu jeder 
Jahreszeit Vorkommen müssen, ist klar, wenn man die Menge der 
chronischen und larvierten Dysenterien in Rechnung zieht. 

Wie allgemein bekannt, ist die Komplikation des Leberabscesses 
beim weiblichen Geschlecht und bei Kindern sehr selten. Warum, 
ist noch unklar. Der Alkoholismus ist sicher nicht die Ur¬ 
sache, höchstens eine unterstützende. Erinnert man sich daran, 
daß bei Kindern, z. B. bei Infektionskrankheiten, gerade Leber¬ 
nekrosen — und der dysenterische Leberabsceß ist richtiger eine 
Nekrose, kein Absceß — so häufig und meines Wissens bei beiden 
Geschlechtern gleich häufig sind, so sieht man nicht recht ein, 
warum dysenteriekranke Kinder fast nie einen Leberabsceß be¬ 
kommen. Eines ist allerdings hier noch zu bemerken, was in 
den Statistiken meist zu wenig berücksichtigt wird, daß nämlich 
in den Ländern mit Amöbendysenterie bei der europäischen Be¬ 
völkerung — und auf sie beziehen sich ja meist die Angaben — 
das männliche Geschlecht überhaupt überwiegt, und vielerorts wohl 
das 3 fache des weiblichen ausmacht. 

Über die Mortalität an Amöbendysenterie ist oben schon einiges 
gesagt worden. 

Man sieht aus der Tabelle (S. 130), daß von den Darmerkran¬ 
kungen die meisten Opfer der Typhus fordert (219 Todesfälle). An 
Dysenterie starben 153, an Leberabsceß 56, zusammen also 209; 
aber rechnen wir, wie oben begründet, noch die 28 Todesfälle an 
chronischer Diarrhöe, zur Dysenterie, so haben wir insgesamt mehr 
Opfer an Dysenterie (237) als an Typhus. Wie groß im 
allgemeinen die Mortalität an Dysenterie ist, können wir heute 
noch nicht sagen. Von einigen Autoren wird sie für die Amöben¬ 
dysenterie auf 2 bis 3 ü /o angegeben. 

In der Tabelle auf Seite 130 sind auch die Todesfälle an 
Sprue angegeben. Es sind durchschnittlich pro Jahr nur 2. 
Die tatsächlichen Opfer der Sprue sind weit größer, da, wenn 
immer möglich, Patienten mit schwerer Sprue von hier nach Europa 
geschickt werden. Ich führe die Sprue deshalb hier an, weil die 
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Dysenterie sicher in vielen Fällen den Boden abgibt, auf dem sich 
das noch so wenig geklärte Krankheitsbild der Sprue entwickelt. 
Untersuchungen über diese Frage sind hier im Gange. 

Über die Art der Dysenterieinfektion haben uns die 
Arbeiten Walker-Sellards’ den wichtigsten Aufschluß gebracht. 
Diese Forscher haben in groß angelegten, recht kritischen Unter¬ 
suchungen an Gefängnisinsassen (Filipinos) in Manila die Frage 
auch experimentell studiert, indem sie Freiwillige mit cystenhal¬ 
tigem Kote infiziert haben. Wir wissen jetzt sicher, daß die In¬ 
fektion nicht durch die vegetativen Formen, sondern durch die 
Cysten erfolgt Die Inkubation betrug in den Versuchen zwischen 
20 und 95 Tagen; bei unfreiwilligen Laboratoriumsinfektionen, 
über die Löh lein berichtet, dauerte sie 24 und 28 Tage. Die 
Angabe von nur ganz kurzer Inkubationsdauer, z. B. bei Scheube, 
oder bei Kartulis (nur 1—3 Tage), ist wohl jetzt nicht mehr 
aufrecht zu erhalten. 

Es galt bis jetzt, die wichtigste Infektionsquelle bei der 
Amöbendysenterie sei verseuchtes Wasser. Daneben haben 
immer schon einige Autoren betont, daß auch die Kontakt¬ 
infektion eine Rolle spielen müsse. Am schärfsten haben dies 
wohl Walker-Sellards ausgesprochen: „these facts make it 
probable that „carriers“ of Entamoeba histolytica constitue the 
chief, if not the sole, agents in the dissemination of entamoebic 
dysentery“. Also, Dauerausscheider und Träger sind 
die Infektionsquelle. Auch ich habe an einem anderen 
Orte ausgeführt, daß dieser Weg der Kontaktinfektion wohl der 
vorwiegende ist. Dafür spricht vor allem die Tatsache, daß die 
Amödendysenterie nicht epidemisch auftritt, sondern endemisch und 
sporadisch. Bei der Verseuchung, die hierzulande das Wasser 
überall durch amöbenhaltige Fäces erfährt, müßten wir immer 
wieder explosionsartig auftretende Epidemien haben, wenn die 
Wasserinfektion die Hauptquelle wäre. Ich glaube, man kann die 
Verhältnisse bei der Amöbendysenterie in Parallele setzen mit den 
Verhältnissen bei solchen Typhusfällen, die durch Kontaktinfektion 
entstehen, also in der Regel von einem Dauerausscheider oder 
einem Bazillenträger aus. 

In erster Linie werden es die beschmutzten Finger sein, dann 
etwa infiziertes Gemüse, was bei der in China üblichen Art der 
Düngung nur allzu leicht mit cystenhaltigem Kot verunreinigt 
werden kann. Der Dysenteriekranke selbst bildet während des 
akuten Anfalls vermutlich gar keine Gefahr als Infektionsquelle, 
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um so mehr im chronischen Stadium, oft auch nach völliger klini¬ 
scher Heilung, wenn er Cysten in seinem Stuhl beherbergt, und 
ebenso der „Träger“, der sich einer Infektion gar nicht bewußt 
ist Es empfiehlt sich auch immer, in Familien, wo irgend jemand, 
z. B. ein Kind, an Dysenterie erkrankt war, oder an chronischen 
Diarrhöen leidet, auch die Stühle der übrigen Familienmitglieder 
zu untersuchen: Dann findet man manchmal nach mikroskopischem 
Befund und Anamnese die wahrscheinliche Quelle des Übels. Sehr 
häufig erkrankt in einer Familie in gewissen Zeitabständen immer 
wieder ein anderes Mitglied an Dysenterie. Auch die häufigere 
Erkrankung von Junggesellen hier an Dysenterie erklärt sich wohl 
unschwer aus der schlechteren Überwachung der Sauberkeit in 
Küche und Haushalt und bei der Dienerschaft. 

Ob außer durch Kontaktinfektion auch durch infiziertes Wasser, 
— nach Kuenen die Hauptquelle — durch Nahrungsmittel, oder 
noch auf anderen Wegen eine Infektion mit Dysenterie erfolgt, ist 
fraglich. Eine Übertragung durch Fliegen scheint nach den Unter¬ 
suchungen von Kuenen-Swellengrebelziemlich ausgeschlossen, 
auch spricht keine bis jetzt bekannte Tatsache dafür. Katzen sind 
einigermaßen empfänglich für Dysenterie, könnten also theoretisch 
eine Infektionsquelle bilden. Doch scheint das sehr unwahrschein¬ 
lich, und mir ist auch nichts davon bekannt, daß diese Tiere spontan 
an Amöbendysenterie erkrankten. 

Für die Kenntnis der Infektion mit Amöbendysenterie wäre 
es wichtig, genauer zu wissen, wie resistent sich Cysten gegenüber 
den verschiedenen äußeren Einflüssen erweisen. Derartige Ver¬ 
suche sind von Kuenen und Swellengrebel gemacht worden, 
ferner liegen Mitteilungen von Ujihara darüber vor. Direktes 
Sonnenlicht schädigt die Cysten, dagegen ertragen sie ganz gut 
auch längere Austrocknung (nach Ujihara; nach Kuenen je¬ 
doch gerade gar nicht). Gegen Alkalien sind die Cysten wenig 
widerstandsfähig, wohl aber gegen Säuren (Ujihara). In faulen¬ 
den Fäccs bleiben die Cysten nur einige Tage am Leben. Über 
diese wichtigen Fragen sind wohl neue Untersuchungen am Platze, 
und zwar können eigentlich nur Fütterungsversuche ein sicheres Re¬ 
sultat geben. 

Ein wichtiger Faktor bei der Dysenterieinfektion darf nicht 
vergessen werden: das ist die Erkältung. Jedem, der nur einige 
Zeit in den warmen Ländern gelebt hat, ist durch eigene Erfahrung 
bekannt, wie empfindlich der Europäer schon gegen ganz gering¬ 
fügige Erkältungen wird, und wie vorzugsweise sein Darm auf 
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die Erkältnng reagiert. Diese Erkältungen schaffen häufig den 
Boden für die Dysenterieinfektion, mehr wohl noch für die Re- 
cidive. Das läßt sich auch epidemiologisch zeigen. Wir haben die 
meisten Erkrankungen an Dysenterie im Spätherbst und zu Beginn 
des Winters, in der Zeit, wo infolge der großen Tagesschwan¬ 
kungen der Temperatur auch die meisten Erkältungen Vorkommen. 

Nicht ganz klar ist, warum in manchen Jahren die Dysen¬ 
terie besonders heftig und schwer auftritt. Hier besteht die An¬ 
sicht, daß nach besonders heißen Sommern auch besonders viel 
Dysenterieerkrankungen zu erwarten sind. Nach so heißen und 
feuchten Sommern ist die Widerstandsfähigkeit der Individuen 
hier geringer, als nach kühleren trockenen Sommern. Vielleicht 
begünstigen auch die. heißen Sommer in einer uns noch un¬ 
bekannten Weise die Lebensbedingungen der Amöben. So zeigt 
die Tabelle für das Jahr 1909 eine ungewöhnlich große Zahl von 
Dysenterietodesfällen. In diesem Jahre war die durchschnittliche 
Temperatur in den Monaten Juli bis Oktober um 0,6 bzw. 1,05 
bzw. 3,7, bzw. 1,56 Grad Fahrenheit höher als normal. Ist also 
wirklich die hohe Temperatur irgendwie von günstigem Einflüsse 
auf die Amöben, so hätten wir in solchen heißen Jahren vermut¬ 
lich auch eine größere Zahl von Erstinfektionen und wahrschein- 
auch eine größere Zahl von Todesfällen zu erwarten. Diese Fragen 
werden sich erst entscheiden lassen, wenn man genau zwischen 
Erstinfektionen und Recidiven unterscheidet. Sobald sich dann 
einmal eine genauere Statistik über die Erkrankungen überhaupt, 
über die Todesfälle, über die Verteilung auf die einzelnen Monate 
aufstellen läßt, wird man diese Fragen viel besser beantworten 
können. _ 
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Aus der medizinischen Klinik zu Heidelberg. 

Zur Kenntnis des Gesamtstoffwechsels bei schweren 
chronischen Anämien des Menschen. 

Von 

£. Grafe. 

ln früheren Untersuchungen *) wurde festgestellt, daß der 
respiratorische Gas Wechsel bei chronisch anämisch gemachten Kanin¬ 
chen sich verschieden verhält, je nachdem ob es sich um eine post¬ 
hämorrhagische Anämie (durch Blutentziehungen) oder um eine 
toxische Anämie (durch Phenylhydrazininjektionen) handelt. Im 
ersten Fall war der Stoffwechsel normal oder etwas gesteigert, im 
letzteren Fall herabgesetzt. Außerdem waren anscheinend Be¬ 
ziehungen zwischen Knochenmarkstätigkeit und Stoffwechsel vor¬ 
handen, indem in der Regel da der Stoffwechsel am meisten herab¬ 
gesetzt war, wo die Hypoblasie des Knochenmarks besonders deutlich 
erschien. Das Absinken der Verbrennungen konnte eine Folge der 
verminderten Blutbildung darstellen oder mit dieser parallel gehen 
und durch eine einheitliche Ursache bedingt sein. 

Das differente Verhalten des Stoffwechsels je nach der Form 
der Anämie gab Veranlassung, zu untersuchen, ob es sich hier nur 
um Eigentümlichkeiten des Kaninchens, eines sehr kleinen Tieres 
handelt, das sich ja in mancher Beziehung in seinem Stoffwechsel 
von den größeren Säugetieren verschieden verhält, oder um eine 
allgemeine Gesetzmäßigkeit. 

Dem entsprechend mußten die Untersuchungen auf andere Tiere 
und andere Blutgifte sowie vor allem auf die chronischen schweren 
Anämien der Menschen ausgedehnt werden, die bisher nur ver¬ 
einzelt zur Untersuchung kamen. 


1) E. Grafe, Münchener med. VVochenschr. 1912 Nr. 51 p. 2840, Eber¬ 
stadt, Arch. f. experim. Pathol. u. Pharmakol. P»d. 71 p. 329, 1913. 
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Inzwischen hat Rolly 1 2 3 ) experimentelle Untersuchungen an 
Händen mitgeteilt, die er teils durch Aderlässe, teils durch Pyrodin 
und Phenylhydrazininjektionen anämisch machte. 

In den Aderlaßversuchen war das Ergebnis das gleiche wie 
beim Kaninchen, während sich bei einzelnen Versuchen an toxischen 
Anämien trotz der oft enormen Schwankungen 4 5 ) der Werte in den 
Einzelversuchen keine Anhaltspunkte für ein Absinken der Ver¬ 
brennungen finden ließen. Im Gegenteil, die Werte waren in der 
Regel deutlich erhöht. Ob und wie weit hier Temperatursteige¬ 
rungen in Betracht kamen, entzieht sich der Beurteilung, da darüber 
Angaben fehlen. 

Bei menschlichen Anämien 8 ) liegen bisher in der Literatur 4 ) 
nur kurz dauernd Respirationsversuche vor, von denen auch nur 
ein Teil für die hier interessierende Frage in Betracht kommt, 
denn alle Untersuchungen nach der Mahlzeit, bei Fiebernden und 
Karzinomatösen usw., also bei Kranken, die außer ihrer Anämie 
noch Prozesse darboten, die schon allein für sich den Stoffwechsel 
beeinflussen, müssen hier ausscheiden. 

Die ersten Untersuchungen stammen von Kraus und Chvostek 6 7 ). 
In 2 hierher gehörigen Fällen schwankten die Sauerstoffzahlen pro kg 
und Min. zwischen 4,36 und 4,87 cm, 0. Thiele und O. Nehring 0 ) 
fanden in 3 Fällen Werte zwischen 3,8 und 5,25, Magnus-Levy 1 ) 
(7 Fälle) Schwankungen zwischen 3,8 und 4,7 cm, Rolly 8 ) in einer 
kürzlich erschienenen Arbeit (7 Fälle) zwischen 3,2 und 5,3 cm. Abge¬ 
sehen von dem einen Fall von Rolly, in dem es sich um eine Anämie 
bei Helmintbiasis handelte, liegen sämtliche Zahlen im Bereiche der Norm 
bzw. überschreiten deren obere Grenze nur in geringem Grade. 

Eine rein apiastische Anämie oder Fälle mit schwerer Knochen- 
marksinsufficienz ohne Tumor kamen nicht zur Beobachtung. 

In allen mitgeteilten Versuchen handelte es sich um kurz 
dauernde Respirationsversuche, die mit der Zuntz-Geppert’schen 

1) Dies Arch. Bd. 114 p. 605, 1914. 

2) So z. B. im Versuch 9. Am 29. Sept. 4,88 ccm C0 2 pro kg u. Minute, 
am 22. Oktober 9,23 ccm also ca. 90% mehr. Derartige große Unterschiede sind 
in kurz dauernden Versuchen gewöhnlich durch sehr ungleiches Verhalten der Mo¬ 
tilität bedingt. 

3) Von der Chlorose soll im folgenden ganz abgesehen werden. 

4) Genauere Literatur bis 1907 s. bei Strauß, Blutkrankheiteu in v. Noor- 
den's Handb. der Patbol. d. Stoffw. 2. Anfl. Bd. I p. 881. 

5) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 22 p. 449, 1893. 

6) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 30 p. 41 ff. 1896. 

7) Berliner klin. Wochenschr. 1895 Nr. 30 und Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 60 
p. 181 ff. 1906. 

8) 1. c. 
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Methodik angestellt waren, nur Rolly arbeitete mit einem modi¬ 
fizierten Benedict’schen Apparate. 

Aus mehrfachen Gründen empfahl es sich, neue Versuche über 
viele Stunden auszudehnen. Vor allem, weil dann eine Kombination 
mit der Untersuchung des Eiweißumsatzes möglich ist, und so ein 
Bild des Gesamtumsatzes und der Beteiligung des Eiweißes an 
diesem gewonnen werden kann. 

Letzteres ist aber von besonderer Wichtigkeit, da auch bei 
schweren Anämien toxogen bedingte Steigerungen des Eiweiß¬ 
umsatzes Vorkommen sollen. Von einer solchen aber kann, wie 
verschiedentlich schon bei der Diskussion der gleichen Frage für 
das Fieber betont wurde, nur dann gesprochen werden, wenn die 
Steigerung des Eiweißumsatzes nicht mit der des Gesamtstoff¬ 
wechsels parallel geht. Die einzigen Untersuchungen, die mit 
großer Wahrscheinlichkeit auf einen vermehrten Eiweißumsatz bei 
anämischen Zuständen hindeuten, stammen von Rosenqvist 1 2 ) bei 
Bothriocephalusanämie, aber gerade hier ist es sehr zweifelhaft, 
ob die Steigerung der Eiweißeinschmelzung nicht eher dem Toxin 
des Wurms, als der Anämie zugeschrieben werden muß. Die Größe 
des Gesamtstoffwechsels war auch bei diesen Kranken unbekannt. 

Meine eigenen Untersuchungen beziehen sich auf 
10 Fälle schwerster chronischer Anämien, in 3 Fällen waren es 
posthämorrhagische nach schweren Magenblutungen, in den 7 anderen 
hämolytische vom Typ. Biermer-Ehrlich (Pernitiosa essential.). Leider 
gelang es während der Jahre 1912—1914 niemals, eine apiastische 
oder stark hypoplastische Anämie zur Untersuchung zu bekommen. 

Die kurzen Krankengeschichtsauszüge am Ende der Arbeit 
enthalten die zur Beurteilung der Art und des Verlaufs der Anämien 
wichtigsten Angaben. In 2 Fällen war der Zustand der blut¬ 
bildenden Organe durch Autopsie direkt der Untersuchung zugäuglich. 
Im ganzen wurden 13 Jangdauernde Respirationsuntersuchungen 
vorgenommen, für die nur fieberfreie Tage in Betracht kamen, leider 
ließ es sich aber doch nicht ganz vermeiden, daß in einzelnen Ver¬ 
suchen (5) leichte Temperaturerhöhungen bis maximal 37,6° vorkamen. 
Das Verhalten von Puls, Atmung und Motilität wurde stets registriert. 
Die Untersuchungen, die sämtlich in dem von mir konstruierten 
Apparate 1 ) der Klinik ausgeführt wurden, fanden mindestens 

1) Zeitsclir. f. kliu. Med. Kd. 40. p. 103, 1003. 

2) Vgl. E. Grafe, Die Technik der Untersuchung des respiratorischen Gas- 
wechsels beim gesunden und kranken Menschen in Abderhaldeivs Handb. der 
biuchem. Arbeitsmethode Bd. VII p. 4D8, UU3. 
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10 Stunden nach der letzten Nahrungsaufnahme statt, und dauerten 
je nach dem Zustande der Kranken 5 l / a —10 Stunden. Da, wo es irgend 
die Schwäche der Kranken zuließ, wurde während des ganzen Ver¬ 
suchstages keine Nahrung, sondern nur schwarzer Tee, mit Saccharin 
gesüßte Zitronenlimonade usw. gegeben, so daß die N-Werte pro 
24 Stunden direkt mit den pro 24 Stunden umgerechneten Werten 
des respiratorischen Gaswechsels in Beziehung gesetzt werden 
konnten. 

Da, wo der Hungerzustand im Interesse der Kranken abgekürzt 
werden mußte, ist nur der während des Respirationsversuchsaus ge¬ 
schiedene N in Rechnung gezogen wordeu. Die Angaben darüber 
im Einzelfall enthält Stab 13 der Tabelle. 

Die Berechnung der Gesamtkalorienproduktion geschah nach 
der bekannten Zuntz’schen Art 1 ) auf Grund der Werte für CO s , Ö 2 
und N, in den 2 Fällen, in denen die N-Ausscheidung während des 
Versuchs unbekannt war, nach Magnus-Lev y. 2 ) 

In der Texttabelle auf S. 152 sind die Versuchsresultate nebst 
sämtlichen zur Beurteilung notwendigen Angaben zusammengestellt. 

Die Art der Registrierung bedarf keiner weiteren Erläuterung. 
Zum Vergleich mit den früheren Zahlen der Literatur, wie sie in 
kurz dauernden Versuchen gewonnen waren, ist in Stab 11 für 
jeden Versuch auch die Umrechnung der Sauerstoifaufnahme pro kg 
und Minute vorgenommen. Diese Werte bewegen sich in den 
ziemlich engen Grenzen von 3,58 und 5,18 ccm, decken sich also 
ganz mit den vorher zitierten Angaben der bisherigen Untersucher. 

Die Kalorienproduktion pro kg schwankte zwischen 25,1 lind 
34,7 Kal. Die tiefen Zahlen liegen demnach an der untersten Grenze 
der Norm, während die höchsten Werte zweifellos, wenn auch nur 
in geringem Grade die Norm übersteigen. In keinem Falle 
fanden sich subnormale Werte wie bei den Phenyl¬ 
hydrazinversuchen der Kaninchen, allerdings wurden 
auch niemals apiastische Anämien untersucht. 

Zur Behandlung der Frage, ob Beziehungen zwischen Blut¬ 
bildung und Gesamtkalorienproduktion vorhanden sind, eignen sich 
am besten die Kranken mit den niedrigsten und höchsten Kalorien¬ 
werten. Zunächst läßt sich feststellen, daß bei den sekundären 
Anämien (nach schwerem Blutverlust) mit starker Regeneration 
die Zahlen (mit 32—34,7 Cal) stets sehr hoch waren. 

$) Zuntz u. Loewy. Lehrb. d. Physiol. d. Mencken 2. Aufl. p. 645, 1913. 

2 ) In v. Xoorden’s Handb. d. Pathol. des Stoffwechsels 2. Aufl. Bd. I. p. 207 
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Tabellarische Zusammen* 


1 

Ver¬ 

such 

Nr. 

2 

ßespira- 

tions- 

versuchs 

protokoll- 

Nr. 

3 

Datum 

4 "f 5 

1 Geschlecht, 

! Alter, Länge, 

Name Gewicht, 

Puls und 
| Atmung 

6 

Körper¬ 
tempera¬ 
tur zu 
Anfang 
und Ende 
°C 

7 

Art der 

Anämie 

8 

Blutbefund zur 
Zeit des Respira- 
tionsversnches 

1 

M. 206 

28. V. 
1912 

A. Rit. Mftnnl., 52 J., 
164 cm lang,! 

1 45 k £’ ! 
i P. = 92, 

1 Resp. = 16 

! 1 
! 1 

36,2— 

36,8° 

Hämolytische 

Anämie 

(Biermer) 

1050 000 Erythroc., 
20% Hb, F.I.=1,0, 

| Leukoc. = 3600, 
Poikilocytose, Ani¬ 
socytose, Mikro- n. 
Makrocyten, keine 
Normoblasteu 

2 

U. 211 

13. VII. 

: 1912 

j 

E. Btth. Männl., 37 J., 
175 cm lang, 

; 60 kg, 

1 P. = 92, 
Resp. = 24 

36,7— 

37,5° 

n 

i 

1400000 Ervthroc, 
28% Hb, F.L=1,1, 
Leukoc. = 3000, 

| keine Normoblasten 

3a 

M. 235 | 

i 

16. XI. 
1912 

! 

i 

Fr. Wa. 

Männl., 35 J.j 

Resp. = 20 I 

1 

37,0— 

37,6« 

1 

i 

n 

1449000 Erythroc, 
20—25 % Hb, 
F.I. =1,0, 
Leukoc. = 2950, 
starke Poikilocytoae, 
Anisocytose, sehr 
wenig polychromst 
u. Normoblasteu 

3b 

! M. 312 

1 

2. V. 
1914 

n 

; 

37 J„ 64 kg, 
P. = 90, 
Resp. = 16 

i 

! 

36,6— 

37,0° 

n 

i 

1 740 000 Erythroc, 
25% Hb, F.I.=0,8, 
Leukoc. = 4200, 
Poikilocytose, Aniso¬ 
cytose, Polychro¬ 
masie, bas. Tüpfe¬ 
lung, sehr wenig 
Normobl&sten 

4 

1 M. 242 

s 

1 

i 

1 

1. II. 
1913 

! 

F. Schn. 

Weibl., 38 J., 
53 kg, 

P. = 84, 
Resp. = 20 

36,8— 

37,0* 

i 

n 

l 

i 

i 

! 1 500 000 Erythro«., 
25% Hb, F.I.=1.2, 
i Leukocyt. = 4200. 
starke Poikilocvtose, 
Anisocytose n. Poly¬ 
chrom., ganz ver- 
einz. Basophile u. 

Megaloblasten 

5 M. 244 

1 

t ' - j 

5. II. 
1913 

i 

H. Fr. Männl., 15 J., 36,6— 

1 182 cm lang, 37,0° 

' 60,5 kg, ' 

: p. = 78, ' 

. Resp. = 20 

l 

1 

i 

Sekundäre 
Anämie (nach 
schwerer Blu¬ 
tung - infolge 
Ulc. ventr.) 

2 750000 Erythroc., 
Hb. 38%, F.I. =0.8, 
Leukoc. =5200. Im 

1 Ausstrichpräparat 

1 tyyelocyt 
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Stellung der Untersuchungen. 


9 10 

Däner 

des 1 CO t - 
Yer- Bildung 

suches. 

11 

1 0,- 

Verbranch 
(ccm pro 

1 kg n. 10 

12 

R.Q. 

13 

N 

im IJrin 

g 

14 

Gesamt* 
kalorien- 
produk- 
tion pro 
24 Std. 

,6 

Kalorien 
pro 1kg 

16 

°/o der 
Ka¬ 
lorien 
aus Ei¬ 
weiß 

17 

Bemerkungen 

5V, St. 

47,301 

55,3 1 

= 3,72 ccm 
pro kg u. Min. 

0,856 


1168 Cal 

26 Cal 

_ 

Sehr ruhig. 

St. 

82,1 1 

941 

= 4,75 ccm 

pro kg u. Min. 

0,874 

.2,46 £ 
in 6 St. 

1972,4 „ 

32,9 „ 

11,6 o/o 

Ruhig. 

S', St. 130,17 1 

i 

149,7 1 
= 4,69 ccm 
pro kg n. Min. 

0,873 


1983 „ 

31,7 „ 


Sehr ruhig. 

V t St. 

112,051 

1 135,7 1 

= 4,71 ccm 
pro kg u. Min. 

i 

0,826 

1 

7,476 g 
pro 24 St. 

2096,7 „ 

i 

32,8 „ 

1 

9°/« 

! 

n 

\ 

1 

10 St. 1 113,101 

! 

i 

1 

141,4 1 
| = 4,44 ccm 
jpro kgn. Min. 

0,800 

3,538 g 
pro lOSt.j 

i 

! 

1621 „ 

1 

30,6 „ 

1 

i 

| 

13.1 o/o 

r> 

9 1 , t St 137,161 

163,6 1 
= 4,62 ccm 
pro kgn.Min. 

0,838 

5,740 g 
(Versuch) 
+ 1 
3,1.54 
= 8,894 g 

! 

1942 „ 

32 „ 1 

1 

11,4 °,o 

V 

zeitweise etwas 
geschlafen. 
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1 

Ver¬ 

such 

Nr. 

2 

Respira- 

tions- 

versuchs 

protokoll- 

Nr. 

3 

Datum 

4 

Name 

5 

Geschlecht, 
Alter, Länge, 
Gewicht, 
Puls und 
Atmung 

6 

Körper¬ 
tempera¬ 
tur zu 
Anfang 
und Ende 

7 

Art der 

Anämie 

8 

Blutbefund zur 
Zeit des Respira¬ 
tionsversuches 

6 

M. 264 

12. IV. 
1913 

P. Le. 

Männl., 32 J., 
65,6 kg 

P. = 98, 
Resp. = 24 

36,8- 

37,4® 

Perniziöse 

Anämie 

(Biermer) 

l 470 000 Erythros, 
Hb. 23°/ 0 , F.I.= 1,3 
Leukoc. = 2500, 
Anisocytose und 
Poikilocytose, ge¬ 
ringe Poilychrom. 
u. Tüpfelung, keiue 
Normoblasten 

7a 

M. 277 

1. VII 
1913 

K. Bern. 

Weibl., 41 J., 
157 cm lang, 
47,6 kg 

P. = 96 
Resp. = 24 

37,5- 

37,3« 

Hämolytische 

Anämie 

(Typ. 

Biermer) 

1100000 Erythroc, 
i8°/ 0 Hb, f.i.=oa; 
Leukoe. =4000, 
Anisocytose, Poi¬ 
kilocytose, vereiu. . 
Makrocyten und 1 
Normoblasten n. 1 
isol. Kerne j 

7b 

M. 280 

14. VII 
1913 

n 

47,4 kg, 

P. = 88, 
Resp. = 22 

36,2- 

36,4° 

•7 

1300000 Erythroc,! 
25 % Hb., F.I.=1,L' 
Im Ausstrich sehr 
zahlreiche Normo-! 
blasten u. Megaio- 
blasten u. isolierte 
Kerne (Blutkrise) 

7 c 

M. 322~ 

26. VI. 
1914 

n 

42 J.747 1^ 
P. = 64 
Resp. == 16 

36,8— 
36,1° 

r> 

2140ÖÖ0 Erythrot, 
25% Hb., F.I.=1A 
Leukoc. = 5000, 
geringe Poikilocj- 
tose u. Anisocytose, 
keine Normoblast« 

8 

1 

M. 279 

11. VII. 
1913 

M. Fahr. 

Weibl., 53 J., 
53 kg, 

P. = 76, 
Resp. = 22 

86.3— 

36,2° 

Perniziöse 

Anämie 

(Biermer) 

780(XX) Erythroc, 
20% Hb, F.I.= 1,7, 
Anisocytose n. Poi- 
kilocytoBe, zuneh¬ 
mende Knochen- 
markserschöpfung -1 

9 

1 

1 

i 

1 

M. 288 

21. XI. 
1913 

M. Hei. 

Weibl., 20 J., 
44,2 kg 1 
P. = 100, ' 
Resp. = 26 j 

36,3- 

86,5° 

Sekundäre 
Anämie (.in¬ 
folge Magen- 
olutens) 

""A. 

2 000 000 Erythroc.. 
21%Hb,F.L=0.4*j 
Leukoc = 750,0 1 
Poikilocytose, PoIj*l 
chrom., keine m 
Normoblasten t 

10 

M. 2‘J4 

18. XII. 
1913 

E. 8chä. VVeibl., 41 J., 
161 ein lang, 
i 49,4 kg, 

P. -- 80, 
Resp. = 20 

i 

37,2- ; 

36,9° 

i 


2U0U000 E rythrot, * 
20% Hb, F.I. = 0,5, 
Leukoc. = 6000, 
geringe Anisocytose. 
Poikilocytose, Poly¬ 
chromasie 
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9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

Dauer 

des 

Ver¬ 

suches 

1 co,- 

Bildung 

1 0,- 

Verbranch 
(ccm pro 

1 kg u. 1‘) 

fi.Q. 

N 

im Urin 

Gesarot- 
kalorien- 
prodnk- 
tion pro 
24 Std. 

Kalorien 
pro 1 kg 

% der 
Ka¬ 
lorien 
aus Ei¬ 
weiß 

Bemerkungen 

9'4 St. 

139,551 

177,6 1 
= 4,63 ccm 
pro kg n. Min. 

0,786 


2077 Cal 

31,7 Cal 


Sehr rnhig, zeit¬ 
weise etwas ge¬ 
schlafen. * 

10 St. 

107,431 

138,01 
= 4,83 ccm 
pro kgu. Min. 

0,779 

7,145 g 
in 24 St. 

1580,4 „ 

33,2 „ 

11 , 30/0 

Sehr rnhig. 

9 St. 

1 

1 

106.92 1 

i 

i 

132,7 1 
— 5,18 ccm 
pro kg u. Min. 

0,841 

6,106 g 

in 22 V* St. 

1638,8 „ 

i 

1 

34,6 „ 

i 

■ 

10 % 

Sehr rnhig, schlief 
3 Stunden 

9 ! «St. 105,281 

~ 108,0'1 
= 3,93 ccm 
pro kg u Min. 

0,975 

8,202 g 

in 24 St. 

1384,8 „ 

i 

29,5 „ 

14.8% 

Sehr ruhig, zeit¬ 
weise geschlafen. 

6V* St. 

59,03 1 

731 

= 3,58 ccm 
pro kg n. Min. 

1 

0,809 

2,524 g 
in 6% St. 

i 

1330,1 „ 

1 

25,1 „ 

18,2 */o 

1 

Sehr ruhig, schlief 
fast die Hälfte der 
Zeit. 

<* * St. 

77,82 1 

| 88,4 1 

I = 4,94 ccm 
pro kg n. Min. 

i 

! 

0,880 

• 

1 

5,789 g 
in 24 St. 

1 

1633,6 „ 

34,7 B 

i 

9,4% 

Sehr ruhig. 

6 St. 

78,23 1 

88 1 

= 4,96 ccm 
pro kg u.Min.; 

t j 

0,889 | 

1 

I 

4,389 g 
in 12 St. 

1654,3 „ 

i 

I 

! 

33.5 „ 

13.2 % 

j 

1 

1 

Sehr ruhig, zeit¬ 
weise geschlafen. 
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Die beiden niedrigen Werte von 25—26 Cal betrafen 2 schwere 
perniziöse Anämien, die zur Zeit der Untersuchung sehr geringe 
Blutbildungszeichen boten (Nr. 1 und 8). Im 2. Fall (Nr. 8) handelte 
es sich um eine zunehmende Knochenmarkserschöpfung mit nur 
780000 Erythrocyten und einem Färbeindex von 1,7. 14 Tage 

später trat unter den Zeichen zunehmender Erschöpfung und Be¬ 
nommenheit der Tod ein. 

Es ist gewiß kein Zufall, daß beide Fälle weitaus die stärkste 
und schwerste Anämie *) von allen boten. Die Frage, ob hier eine 
direkte Folge der Erschöpfung der blutbildenden Organe vorliegt 
oder nur eine Teilerscheinung der allgemeinen Schwäche, läßt sich 
natürlich nicht entscheiden. 

Interessant sind die großen Differenzen bei Frau Bern, zwischen 
den beiden Versuchen 7 b und 7 c. Im ersteren Versuche handelte 
es sich um eine ausgesprochene Blutkrise mit einer wahren Über¬ 
schwemmung des Blutes mit Normoblasten und Megaloblasten: 
Der Stoffwechsel (mit 5,18 cm pro kg und Minute der höchste be¬ 
obachtete Wert) übersteigt hier deutlich die Norm, während bei 
der gleichen Kranken im folgenden Jahre bei Fehlen stärkerer 
Knochenmarksreizerscheinungen die Werte mit 29.5 Kal. erheblich 
viel niedriger lagen. 

Immerhin sind die Differenzen nicht so stark, daß mit Sicher¬ 
heit ein zufälliger Parallelismus ausgeschlossen werden kann. 

Die erwähnten Beispiele zeigen, daß in manchen Fällen 
anscheinend ein gewisser Parallelismus zwischen 
Knochenmarkstätigkeit und Gesamtstoffwechsel auch 
beim Menschen besteht. Die Differenzen sind aber nicht 
groß genug, um diagnostische Schlüsse zu gestatten, insbesondere 
scheint, zumal wenn man einige Rolly’sehe Fälle, bei denen aller¬ 
dings leider Angaben über die Körpertemperatur und Pulsfrequenz 
fehlen, in Betracht zieht, dieser Parallelismus kein gesetzmäßiger 
zu sein. 

Die respiratorischen Quotienten lagen in meinen Versuchen 
meist recht hoch, nur 2 X unter 0,8, dagegen 6 X trotz des Nüchtern¬ 
zustandes über 0,85. Das beweist, daß von einer chronischen Unter¬ 
ernährung bei den schweren Anämien nicht die Rede sein kann, 
auch die verhältnismäßig hohen Körpergewichte sprechen dagegen. 
Ein besonders hoher Wert des Quotienten (0,975) findet sich im 


1) Nr. 7 a kann hier zum Vergleich nicht herangezogen werden, da während 
des ganzen Versuchs leicht erhöhte Temperaturen bestauden haben. 
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3. Versuch bei Frau Ber. Ähnliche Beobachtungen hat auch 
Rolly 1 ) gemacht und seine Erklärung, daß es sich hier bei an¬ 
steigendem Körpergewicht um die gleichen Verhältnisse handelt 
wie bei der Rekonvalescenz nach schwerem Fieber, dürfte das 
Richtige treffen. Offenbar ist die Ursache eine vermehrte Fett¬ 
bildung aus Zucker. 

Die Zahlen zur Beurteilung des Anteils, welche das Eiweiß 
an den Gesamtverbrennungen nimmt, bringt Stab 16 der Tabelle. 
Diese Werte sind zumal, wenn man sie mit den Zahlen der Lite¬ 
ratur an den ersten Hungertagen Gesunder vergleicht (15 bis 
20%) sehr niedrig, nur einmal wurde ein Wert über 15% ge¬ 
funden, 18,2 % im Versuch Nr. 8. Die meisten Größen schwanken 
zwischen 10 und 13%, der Durchschnittswert aller Versuche 
ist 12,2%. 

Von einem toxogenen Eiweißzerfall kann also in den von mir 
untersuchten Fällen nicht die Rede sein. 

Der verhältnismäßig sogar sehr geringe Eiweißumsatz ist an¬ 
scheinend durch den großen Kohlehydratbestand des Organismus, 
für den auch die hohen R. Q. sprechen, bedingt. 

Anhang. 

Krankengeschichte n. 

1. Ad. Ritz. Aus gesunder Familie, früher Rippenfellentzündung 
und Rheumatismus. Seit Juli 1910 ziemlich plötzlich mit Magendarm- 
heschwerden, zunehmender Gelbsucht und Blutarmut erkrankt. Vom 
16. August bis 17. November 1913 zuerst in klinischer Behandlung. 
Damals meist fieberfrei, nie über 37,6°. Über den Lungen alte Spitzen¬ 
affektion links, chronische Bronchitis beider Unterlappen mit Bronchiektasen 
ira rechten Unterlappen; keine Tuberkelbazillen, Kreislauforgane normal, 
Milz und Leber nicht palpabel, im Urin Spuren Album., Urobilin. Im 
Mageninhalt Achylie, im Stuhl weder Blut noch Parasiteneier. Erythro- 
cyten schwankten ira Anfang zwischen 1,2—1,4 Mill. Hb: 20—30 %, 
F.I. = 1,3—1,5. Leukocyten: 2000, normale Verteilung. Im Ausstrich 
Poikilocytose und Anisocytose, keine Erythroblasten. Bei der Entlassung 
2,6 Mill. Erythroc., 50% Hb. 

1910—1912 im wesentlichen rheumatische Schmerzen, Schmerzen in 
der Lebergegend, Mattigkeit, Gewichtsabnahme. 

Vom 11. Mai bis 27. Juni 1912 von neuem in der Klinik. Diesmal 
Allgemeinzustand erheblich schlechter, leichte Kreislaufschwäche, Leber 
deutlich, Milz nicht palpabel, Blutung im 1. Fundus, Temperaturen nur 
zeitweise vorhanden, Steigerungen hin und wieder bis 38,5°. 

Im Blut: 1,05 Mill. rote, 3800 weiße Blutk. Hb 20%, F.I. = 1,0. 


1 ) 1 c. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118 . Bd. 
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Im Ausstrich Poikilocytose, Anisocytose, keine Normoblasten, nor- 
male Verteilung der Leukocyten, 1 °/ 0 Myelocyten. Behandlung mit 
Arßacetin und intramuskulären und intravenösen Blutinjektionen, dabei 
einmal Kollaps mit Absinken des Hb auf 12 °/ 0 . 

Bei der Entlassung 25—30 °/ 0 Hb, Allgemeinbefinden entschieden 
besser. Diagnose: Anaemia perniciosa (Typ. Biermer-Ehrlich) mittel¬ 
schwerer Fall. 

2. E. Bühl. Aus gesunder Familie, auch selbst früher stets gesund, 
seit Februar 1912 zunehmende gelbliche Hautfarbe, Mattigkeit, Ver¬ 
dauungsbeschwerden. Vom 25. Mai bis 14. November 1912 zum ersten¬ 
mal in klinischer Behandlung. Wachsbleiche Hautfarbe, fast dauernd Tempe¬ 
raturen um 38°, nur selten 39° überschreitend. Keine Drüsenschwellungen, 
Thoraxorgane intakt, Leber deutlich vergrößert, Milz eben palpabel, im 
Magensaft Hypacidität, im Harn viel Urobilin, etwas Indican. Blut¬ 
körperchen in den ersten Wochen : 900 000—1000 000 rote, 15—22% 
Hb, F.I. 1,0 —1,1. Leukocyt. 3000 bei annähernd normaler Verteilung. 
Ira Ausstrich starke Poikilocytose und Anisocytose, .zahlreiche meta- 
chromatophile und getüpfelte Erythrocyten, keine Normoblasten. 

Behandlung mit intramuskulären Blutinjektionen (5—10 cm), einmal 
auch intravenöse Injektion, die jedoch zu bedrohlichem Zustand führte. 

Hin und wieder Auftreten sehr zahlreicher Erythroblasten (Blutkrisen). 
Im ganzen langsame Besserung. Bei der Entlassung 45—50 °/ 0 Hb und 
2 */ 2 Mill. Rote. Nach dem Klinikaufenthalt arbeitete er 2 x / 2 Jahre fast 
ohne Beschwerden. März 1915 wieder Verschlechterung des Zustandes. 
Vom 26. März bis 25. Mai von neuem in klinischer Behandlung. Erytbr. 
2,4 Mill., 40 °/ 0 Hb, F.I. — 0,8, 5800 Leukocyten, davon 30 °/ 0 Lympho- 
cyten, 10 °/ 0 Ubergangsformen, 17 °/ 0 Eosinophile, 3 °/ 0 Myelocyten. Im 
Ausstrich Poikilocytose, Anisocytose, einzelne Normo- und Megaloblasten, 
getüpfelte Erythrocyten. 

Behandlung mit Elarson und Arsacetin. Ende April zunehmende Ver¬ 
schlechterung. Am 6. Mai 900 000 Erythrocyten, 20 °“/ 0 Hb, F.I. = 1,0, 
starke Zunahme der patholog. Erythrocytenformen. Die vorhor 38 0, 
selten überschreitenden Temperaturen schwanken um 39*. Am 25. Mai 
Exitus letalis. 

Obduktion (Prof. Ern st): Anämie hohen Grades mit Ikterus. Ver¬ 
fettung und Dilatation des Herzens, Ödem der Lungen, Pleuritische Adhäsion 
links. Pseudomembranöse Entzündung der Tonsillen, Uvula und Epiglottis, 
Milztumor, Hämosiderosis und Verfettung der Leber, Echinococcus obsoletus 
liepatis (?). Rotes Knochenmark im Femur. Diagnose: Hämolytische 
Anämie (Typ. Biermer-Ehrlich, essent. pernitios). 

3. Fr. Wal. Aus gesunder Familie, 1899 Blutvergiftung, 1910 Ge¬ 
hirnerschütterung, seit Frühjahr 1912 zunehmende Mattigkeit, Beklemmung 
auf der Brust, Schwindelgefühl, Ohrensausen, leichte Zahnfleischblutungen. 

Erster Klinikaufenthalt vom 6. November bis 4. Dezember 1912. 
Wachsgelbe Hautfarbe, meist kleine Temperatursteigerungen. Herz und 
Lungen normal, Milz und Leber nicht deutlich zu fühlen. Im Irin 
Urobilin und Urobilinogen in geringer Menge. Im Augenhintergrund 
links kleine llämorrhagie. Grobe Kraft erheblich herabgesetzt. 

Im Blut 20—25% Hb. 1,2 Mill. Erythrocyten, F.I. = 1,0, 2800 Leuko- 
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cyten bei normaler Verteilung, im Ausstrich Poikilocytose und Aniso- 
cvtose, ganz vereinzelte Normoblasten. Behandlung mit wöchentlich ein¬ 
maligen intravenösen Blutinjektionen (20—25 ccm Citratblut). Bei der 
Entlassung 40 °/ 0 Hb, subjektive und objektive Besserung. 

Diese ist aber nur vorübergehend. 

Vom 24. März bis 26. Mai 1914 zweiter Klinikaufenthalt, diesmal 
stärkere Sehstörungen. Lebertumor jetzt deutlich, Milz unsicher zu fühlen. 
Im Urin Urobilin und Urobilinogen meist vorhanden. Im Blut 1,6 Mill. 
Rote, Hb 25 0 0 , F.I. = 0,9, 2300 Leukocyten, darunter 78 °/ 0 Lympho- 
cyten, im Ausstrich deutlich Poikilocytose, Anisocytsoe und Polychromasie, 
Normoblasten nur zeitweise und ganz vereinzelt. Leichte Temperatur¬ 
steigerungen um 37,5 °/ 0 . Behandlung mit Arsacetin und kleinen intra¬ 
venösen Blutinjektionen. Der häufig kontrollierte Blutbefund bleibt fast 
ganz stationär, F.I. geht nie über 0,9 hinaus, meist 0,8. 

Dritter Klinikaufenthalt vom 8. Juni bis 6. Juli 1914. Blutbefund 
stationär, nur nimmt die Zahl der Leukocyten zu, die der Mononucl. 
relativ ab. Bei der Entlassung 25 °/ 0 Hb, 1,4 Mill. Erythroc., F.I. = 1,0. 

Diagnose: Hämolytische Anämie (Typ. Biermer-Ehrlich, perniziös). 

4. Mar. Schn. Als Mädchen bleichsüchtig, seit Mai 1912 mit zu¬ 
nehmender Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, Mattigkeit erkrankt. 

Erster Klinikaufenthalt vom 22. Januar bis 18. Februar 1913. Über 
der rechten Spitze hin und wieder knackende Geräusche, röntgenologisch 
stets normaler Befund, am Herzen systolisches Geräusch, Leber und 
Milz eben zu fühlen, im Urin sehr viel Urobilin und Urobilinogen, im 
Stuhl nie Blut. Im Blut 30 °/ 0 Hb, 1 500 000 Erythrocyten, F.I. = ca. 1,0, 
4200 Leukocyten. Im Ausstrich Poikilocytose, Anisocytose, starke Poly¬ 
chromasie, vereinzelte basophile Tüpfelung, ganz wenige Normo- und 
Megaloblasten, Wassermann negativ. Behandlung mit Arsen. Hin und 
wieder leichte Temperaturerhöhungen. Bei der Entlassung erhebliche sub¬ 
jektive und objektive Besserung: 60 °/ 0 Hb, 3 Mill. Erythrocyten. 

25. Juni 1913 Nachuntersuchung. Klagt über stärkere Mattigkeit 
und Schwäche. Im Blut 45 °/ 0 Hb, 1,8 Mill. Rote, F.J. = 1,3, 3300 Leuko¬ 
cyten, davon überwiegend Lymphocyten. Histologisch der gleiche Befund 
wie früher. 

Vom 22. Juli bis 18. Juni 1913 zweiter Klinikaufenthalt. Befund 
an den inneren Organen unverändert, keine Lungenerscheinungen. Im 
Urin viel Urobilin, im Blut 37 °/ 0 Hb, 1,43 Mill. Rote, F.I. = 1,4, 
3000 Leukoc., davon 40 °/ 0 Lymphocyten, im Ausstrichpräparat Poikilo¬ 
cytose und Polychromasie geringer, sehr viel Megalocyten, vereinzelte 
kernhaltige Rote. Meist kleine Temperatursteigerungen, welche jedoch 
nur ausnahmsweise (nach Blutinjektion) 37,7° überschreiten. Behandlung 
mit Arsacetin sowie intravenösen und intramuskulären Blutinjektionen. 

Bei der Entlassung subjektiv entschieden besser, jedoch objektiv keine 
Veränderung im Befund. 

Diagnose: Hämolytische Anämie (Typus: Biermer-Ehrlich, perniziös). 

5. H. Fr. Anfang Dezember 1912 mit den typischen Erscheinungen 
des Ulc. ventriculi und schweren Magenblutungen erkrankt. 

Erster Klinikaufenthalt am 21. Dezember 1912 bis 5. März 1913. 

11 * 
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Grauweiße Hautfarbe, leises Bystolisches Geräusch über allen Ostien, 
Nonnensausen, normaler Lungenbefund. Epigastrium druckempfindlich. 
Milz und Leber nicht au fühlen. Im Urin kein Urobilin, im Stuhl anfangs 
sehr viel Blut, später nur noch schwach positiver Ausfall der Blutproben. 

Bei der Aufnahme 24 °/ 0 Hb, 1,56 Mill. Rote, F.I. = 0,8, 5200Leuko- 
cyten, nur vereinzelt abnorme Blutelemente. Im Anfang, hohes Fieber, 
später nur vereinzelt kleinere Temperatursteigerungen. 

Bei der Entlassung 43 °/ 0 Hb, 3,6 Mill. Rote, F.I. = 0,6. 

Zweite Klinikbehandlung 25. März bis 9. April 1914. Interkurrente 
Angina, kein Blut mehr im Stuhl nachweisbar. 

Im Blut 50 °/ 0 Hb, 4,3 Mill. Rote, F.I. = 0,6, Leukocyten 6000, 
davon 30 °/ 0 Polynucl. keine abnormen Erythrocyten. 

Diagnose: Posthämorrhagische Anämie (im Anschluß an schwere 
Magenblutungen infolge Ulcus ventriculi). 

6. Ad. Lep. Schon 3—4 Jahre lang etwas blaß, stärkere Erscheinungen 
seit November 1912: Mattigkeit, manchmal Durchfall und Erbrechen 
sowie Fieber. 

Vom 4. April bis 16. Mai 1913 in klinischer Behandlung. Gelblich* 
blasse Hautfarbe, normale Lungen, systolisches Geräusch über allen Herz- 
ostien. Milz und Leber nicht zu fühlen. Magen- und Darmbefund auch 
röntgenologisch intakt. Im Urin Spur Eiweiß, Urobilin und Urobilinogen 
positiv. 

Im Blut 25 °/ 0 Hb, 1,48 Mill. Rote, F.I. = 0,8, 2500 Weiße, im 
Ausstrich mäßige Poikilocytose und Anisocytose, geringe Polychromasie 
und basophile Tüpfelung, keine kernhaltigen Roten. Temperaturen nur 
ganz vereinzelt etwas erhöht, 1 X stärkere Steigerung nach intravenöser 
Injektion von Thorium. Behandlung mit Thorium und Arsen. Im ganzen 
keine wesentliche Besserung. Einige Tage vor der Entlassung: 37 »/, Hl,, 
2,1 Mill. Rote, F.I. = 1,0. 

Diagnose: Hämolytische Anämie. Typ.: Biermer-Ehrlich, perniziös. 

7. Kar. Bern. Seit 1911 häufig Durchfälle, Erbrechen, Herzklopfen, 
zunehmende Blutarmut und Anschwellung des Leibes. 

Erster Klinikaufenthalt vom 25. Juni bis 30. Juli 1913. Fieber 
nur im Anfang vorhanden. Am Cor systolisches Geräusch, Blutdruck 
95 mm Hg, Luugen gesund, die druckempfindliche Leber reicht 4 Quer¬ 
finger unterhalb des Rippenbogens, die sehr harte Milz geht bis zum 
Nabel, im Harn Urobilin, Retinablutungen im rechten Auge, gesteigerte 
Patellarreflexe. 

Im Blut 1,1 Mill. Erythrocyten, 15—18 °/ 0 Hb, F.I. = 1,0—1,1 
4000 Leukocyten, davon 57,5 °/ 0 Lymphocyten. Histologisch: Starke Aniso¬ 
cytose, Poikilocytose, Makrocyten, zahlreiche polychromatophile, ver¬ 
einzelte punktierte Erythrocyten, ganz vereinzelt Normoblasten. 

Behandlung mit Elarson, Arsacetin, Strychnin und Blutinjektiouen. 
Darunter langsames Ansteigen der Erythrocyten bis 60 °/ 0 Hb, 2,5 Mill. 
Erythrocyten, 3800 J leukocyten, zeitweise ausgesprochene Blutkrisen mit sehr 
zahlreichen Normoblasten, isolierten Kernen, Myelocyten und Türckschen 
Reizungsformen. Bei der Entlassung auch subjektiv erheblich gebessert. 

Zweiter Klinikaufenthalt vom 12. Juni bis 3. Juli 1914. Durch 
Überanstrengung während der Krankheit des Mannes Verschlechterung 
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des Zustandes/ Leichte Ödeme an den Knöcheln, blaue Flecke an den 
Händen, Leber und Milz von gleicher Größe und Härte wie früher, im 
Urin Spur Alb., wenig Urobilin und Urobilinogen. 

Im Blut 27 °/ 0 Hb, 1,1 Mill. Erythrocyten, 3000 Leukocyten, Blutbild 
wie früher, meist sehr wenig Normo- und Megaloblasten. Temperaturen 
nur im Anfang bis 37,7 vorhanden. Resistenzbestimmungen ergeben eher 
eine Resistenzsteigerung der Erythrocyten. 

Bei der Entlassung 63 °/ 0 Hb, 2,14 Mill. Erythrocyten, F.1. = 1,5, 
keine kernhaltigen Roten. 

Dritter Klinikaufenthalt vom 20. Januar bis 27. Februar 1915. 
Diesmal vor allem Klagen über Dyspnoe. Starke Ödeme, Fieber nur 
ausnahmsweise vorhanden. Lebertumor wie früher, Milz noch weiter 
vergrößert, reicht bis 2 cm unter Nabelhöhe, äußerst druckempfindlich, 
etwas Ascites. 

Im Blut 24 °/ 0 Hb, 800 000 Erythrocyten, F.I. = 1,6, 4000 Leuko- 
cvten, davon 38 °/ 0 Lymphocyten, 4 °/ 0 Myelocyten. Histologisch gleicher 
Befund wie früher. Behandlung mit Arsenpräparaten, Ödeme durch 
4 tägigen großen Harnstoffgaben (50 g) fast ganz beseitigt. Atmung ge¬ 
bessert, Leber und Milz etwas kleiner geworden. 

Bei der Entlassung wieder deutliche objektive und subjektive Besse¬ 
rung: 60 °/ 0 Hb, 2,5 Mill. Rote, 1400 Leukocyten. 

Am 5. Mai 1915 Nachuntersuchung. Pat. fühlt sich ziemlich gut: 
50—55 °/ 0 Hb, 2,2 Mill. Erythrocyten, 3000 Leukocyten. Im Ausstrich 
außer mäßiger Poikilocytose ziemlich normales Blutbild, keine kernhaltigen 
Erythrocyten. 

Letzter Klinikaufenthalt vom 6. Juni bis 17. Juli 1915. Wieder 
sehr starke Mattigkeit, Appetitlosigkeit und Schlaflosigkeit. Organbefund 
ziemlich unverändert, jedoch wieder Ascites, sehr großer Milztumor. Bei 
der Aufnahme 20 °/ 0 Hb, 1,28 Mill. Erythrocyten, F.I. = 0,8, 3500 Leu¬ 
kocyten. Blutbild in gleicher Weise wie früher verändert. 

Bei der Entlassung wieder erhebliche subjektive und objektive 
Besserung, Milz fast bis an den Rippenrand zurückgegangen. Im Blut: 
1,7 Mill. Rote, 35 °/ 0 Hb, F.I. = 1,09, mäßige Poikilocytose. 

8. M. Fahr. Seit 1912 zeitweise Magendarmbeschwerden, vor ajlera 
Durchfälle, seit Juni 1913 starke Kopfschmerzen, Müdigkeit, Schwindel, 
Druck im Magen. 

Vom 7. Juli bis 25. Juli in klinischer Behandlung. Große Mattigkeit, 
graugelbe Farbe, systolisches Geräusch über dem ganzen Herzen, Leber 
und Milz nicht palpabel, im Urin etwas Eiweiß und Urobilin, Magendarm- 
traktus, soweit bei der großen Mattigkeit zu prüfen, normal. 

Im Blut 20°/ 0 Hb, 900 000 Rote, F.I. = 1,2, 5800 Leukocyten, histo¬ 
logisch Poikilocytose, Anisocytose, Polychromasie, punktierte und kern¬ 
haltige Rote. Wassermann negativ. Behandlung mit Arsacetin, Thorium 
und intravenösen kleinen Blutinjektionen. Temperaturen in den ersten 
12 Tagen meist um 38°, in den letzten 5 Tagen leicht subnormal. Trotz 
Behandlung Verschlechterung des Blutbildes, langsames aber schließlich 
völliges Verschwinden unreifer Form (zunehmende Knochenmarkinsui'ficienz). 
Am 18. Juli 16 °/ 0 Hb, 660000 Rote, F.J. = 1,3, 4200 Leukueyten. 
Zunehmende Mattigkeit und Apathie und Benommenheit. 
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Am 25. Juli Exitus letalis. 

Sektion: Anaemia pernitiosa. Himbeergeleeknochenmark, Tigerfell¬ 
herz. Hämosiderosis der Leber, Milz, Nieren und des Herzens. Odem 
des rechten Unterlappens, Hydrothorax geringen Grades beiderseits. 
Blutungen auf dem Perikard und auf der Magenschleimhaut. 

Diagnose: Hämolytische Anämie (Typ. Biermer-Ebrlich) mit rapidem 
Verlauf und rasch eintretender Insufficienz des Knochenmarks. 

9. Ma. Hei.^ Am 25.—26. Oktober 1913 akut mit Bluterbrechen 
und allgemeiner Übelkeit erkrankt. Vom 27. Oktober bis 20. Dezember 
in klinischer Behandlung. Sehr blasse Hautfarbe, am Herzen lautes 
anämisches Geräusch, Blutdruck 90 mm Hg, Leib gespannt, aber nicht 
druckempfindlich, kein Leber- und Milztumor, im Urin Spuren von Eiweiß, 
kein Urobilin. Im Erbrochenen und Stuhl sehr reichlich Blut. 

Im Blut 10 °/ 0 Hb, 1,8 Mill. Rote, F.I. = 0,28. Geringe Poikilo- 
cytose und Polychromasie, keine Jugendformen. Im Anfang Fieber bis 
gegen 38° und sehr hoher Puls (bis 140), im Dezember nahezu fieberfrei. 
Behandlung im Anfang mit Kochsalzinfusionen, später mit Eisen- und 
Arsenpräparaten. Ende November Verschwinden des Blutes aus dem Stuhl. 
Hb = 21 °/ 0 , 2 Mill. Rote, F.I. = 0,45, 7500 Weiße, davon 68°/ 0 Poly-, 
32 Mononucleäre. 

Kurz vor der Entlassung: 22°/ 0 Hb, 2,54 Mill. Rote, F.I. = 0,4, 
7100 Weiße, keine kernhaltigen Erythrocyten, deutliche Poikilocytose 
und Polychromasie. Gewichtszunahme 6 kg. 

Diagnose: Posthämorrhagische Anämie nach stark blutendem Ulcus 
ventriculi. 

10. E. Schä. Am 17. November akut mit Übelkeit und blutigem 
Erbrechen erkrankt. Vom 23. November bis 24. Dezember 1913 in 
klinischer Behandlung. Sehr blasse Frau, große Drüsengeschwulst am 
rechten Unterkieferwinkel, Thoraxorgane normal, Leib kaum druck¬ 
empfindlich, Milz und Leber nicht palpabel, Urin sehr hell, ohne Alb. 
und Urobilin, im Stuhl sehr viel Blut. Im Blut 20 °/ 0 Hb, 2 Mill. Rote, 
F.I. = 0,4, 6000 Weiße, davon 75 °/ 0 Polynucleäre. 

Histologisch: geringe Anisocytose, Poikilocytose und Polychromasie. 
Temperaturen meist etwas erhöht, jedoch 38° nur ganz selten über¬ 
schreitend. Behandlung mit Lenhartz-Diät, Kochsalzinjektionen, Arsen 
und Eisenpräparaten. 

Diagnose: Posthämorrhagische Anämie nach blutendem Ulcus ven¬ 
triculi. 
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Aus der medizinischen Klinik und Nervenklinik Tübingen. 

(Direktor: Prof. Dr. Otfried Müller). 

Über den Wert von Blutuntersnchnngen bei der 
Durchführung einer Tuberkulinkur. 

Von 

Dr. Brösamlen und K. Zeeb. 

Es ist eine alte Streitfrage, welche Fälle von Lungentuber¬ 
kulose sich für die Tuberkulintherapie eignen und welche hierfür 
nicht in Betracht kommen. Während die einen nur die unkom¬ 
plizierten, fieberlosen Fälle des I. und II. Turban’schen Stadiums 
für geeignet halten, gehen andere in ihren Forderungen viel weiter. 
Röpke und Bandelier z. B. wollen nur die ganz schweren 
Schwindsuchtsformen, namentlich auch die mit Mischinfektionen 
einhergehenden Fälle von der Tuberkulintherapie ausgeschlossen 
wissen. 

Nach unseren Erfahrungen an der Klinik unterliegt es keinem 
Zweifel, daß man mit einer vorsichtigen, konsequenten Tuberkulin- 
therapie auch bei vorgeschritteneren Fällen, die über das II. Turban¬ 
sohe Stadium hinausgehen und leicht fiebern unter Umständen recht 
Gutes sehen kann. Wir dürfen uns aber nicht verhehlen, daß wir 
bei solchen Fällen einen greifbaren Wegweiser für unser therapeu¬ 
tisches Vorgehen nicht besitzen und auf bloßes Probieren ange¬ 
wiesen sind. So kommt es, daß die vorsichtigste Dosierung uns 
nicht vor üblen Zufällen schützt. Wohl kann man aus dem klini- 
nischen Bild, insbesondere aus dem Verhalten des Pulses, der Tem¬ 
peratur und des Gewichts gewisse Anhaltspunkte für das thera¬ 
peutische Handeln gewinnen, doch reicht, wie die Erfahrung lehrt, 
in den meisten Fällen die klinische Beobachtung allein nicht aus, 
um unliebsame Überraschungen sicher zu vermeiden. 

Um die bestehende Lücke auszufüllen, hat man schon früh¬ 
zeitig versucht, gewisse biologische Kriterien für die Aufeinander- 
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folge und die Dosierung der Tuberkulininjektionen zu bekommen. 
Karl Spengler glaubte, daß die Reaktion an der Injektionsstelle 
einen Anhaltspunkt für die Herdreaktion abgeben könnte und auch 
Sahli wies auf die Bedeutung der Hautreaktion an der Injektions¬ 
stelle hin, die ihm für die Beurteilung des Immunitätszustandes 
wichtig erscheint. Nun hat man aber aus der klinischen Erfah¬ 
rung heraus erkannt, daß absolut kein Parallelismus zwischen der 
Hautreaktion und der Herdreaktion in den Lungen besteht. 

Auch aus der fortlaufenden Bestimmung des Opsoninisclien 
Index nach Wright suchte man Winke für den Gang einer Tuber¬ 
kulinkur zu bekommen. Aber abgesehen davon, daß die Opsonin¬ 
kurven auch bei Nichtinjizierten außerordentlich stark schwanken, 
ist die jeweilige Bestimmung des Opsoningehalts zu schwierig und 
zu zeitraubend, um allgemeine Anwendung finden zu können. 

Ferner hatte man gehofft, daß die von Wassermann und seinen 
Schülern mittels der Komplementbindungsmethode nachgewiesenen 
Antikörper einen Maßstab für die Wirksamkeit des Tuberkulins 
abgebeu würden. Es hat sich aber bald gezeigt, daß auch dieser 
Weg nicht gangbar ist, da das sogenannte Antituberkulin von 
Tuberkulösen auch ohne Tuberkulinbehandlung gebildet werden 
kann. 

Aus allem geht hervor, daß es biologische Kriterien, die uns 
bei der Durchführung einer Tuberkulinkur leiten können, bislang 
nicht gibt. 

Nun hat B r ö s a m len 1 ) durch systematische Blutunter- 
suehungen festgestellt, daß nach diagnostischen Tuberkulininjek¬ 
tionen neben einer kurzdauernden neutrophilen Leukocytose eine 
Vermehrung der eosinophilen Zellen im Blut zu beobachten ist. 
Er hat das vermehrte Auftreten der eosinophilen Zellen als eine 
Schutzreaktion des Organismus gedeutet und der Hoffnung Aus¬ 
druck gegeben, daß es unter Umständen möglich sein könnte, aus 
der Kontrolle des Blutbildes und besonders aus dem Verhalten der 
eosinophilen Zellen den Verlauf einer Tuberkulinkur vorteilhaft 
zu erkennen. 

Um dieser Frage näher zu treten, haben wir bei einer Reihe 
von Kranken, die mit Alttuberkulin oder Neutuberkulinbazillen¬ 
emulsion behandelt wurden, systematische Blutuntersuchungen an¬ 
gestellt. Die Technik blieb genau dieselbe, wie sie bei früheren 
Untersuchungen angewandt worden war. 

li Peutsclies Archiv f. klin. Mud. IUL 11'). 
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„Durch Einstich in die Fingerbeere mit der Frank’schen 
Nadel wurde das Blut entnommen. Die Differenzierung erfolgte 
in Deckglasausstrichen, die nach Pappen heim gefärbt waren. Die 
Bestimmung der Leukocytenzahl wurde in der von Türk ange¬ 
gebenen Zählkammer vorgenommen und fünf Thoma-Zeiß’sche Felder 
durchgezählt.“ 

Die Kranken, bei denen die Untersuchungen vorgenommen 
wurden, waren durchweg mittelschwere Fälle, die leicht fieberten. 
Bezüglich der Dosierung der Injektionen ließen wir uns von dem 
Grundsatz leiten, unter möglichster Vermeidung klinisch nach¬ 
weisbarer Reaktionen voran zu kommen. Die Dosierung und die 
Aufeinanderfolge der Tuberkulininjektionen im einzelnen Fall möge 
aus den beigegebenen Tabellen entnommen werden. 

Unsere Aufmerksamkeit richteten wir zunächst auf das Ver¬ 
halten der Gesamtzahl der Leukocyten. Bei den diagnostischen 
Injektionen war in den positiven Fallen jedesmal eine deutliche 
Zunahme der weißen Blutkörperchen aufgetreten. Es zeigt sich, 
daß nach den therapeutisch kleinen Dosen die Vermehrung der 
Leukocyten nur bei gleichzeitig auftretender Temperatursteigerung 
vorhanden war. Im übrigen übten die Injektionen, wenigstens bei 
unseren mittelschweren Fällen, keinen nennenswerten Einfluß auf die 
Zahl der weißen Blutkörperchen aus. Dabei ist in Betracht zu 
ziehen, daß alle unsere Kranken, entsprechend dem Temperatur¬ 
verlauf, schon an und für sich- erhöhte Leukocytenwerte mit er¬ 
heblicheren Tagesschwankungen aufweisen. Allzugroße Schlüsse 
für das therapeutische Vorgehen dürfen aus dem Verhalten der 
weißen Blutkörperchen jedenfalls nicht gezogen werden. 

Was nun die morphologische Zusammensetzung des Blutbildes 
anlangt, so war in allen Fällen von vornherein eine Neutrophilie 
zu beobachten, die nach den Injektionen in der Regel noch aus¬ 
geprägter wurde. In einer kleinen Anzahl von Fällen machte die 
Neutrophilie einige Tage nach den Injektionen einer reaktiven 
Lymphocytose Platz (Fall lh Diese Erscheinung war auch nach 
den diagnostischen Injektionen gelegentlich einmal zu beobachten 
gewesen. 

Primäre Lymphoc.ytosen haben wir in keinem einzigen Fall 
gesehen. Überhaupt spielten die Lymphoeyten im ganzen Ver¬ 
lauf der Tuberkulinkur keine besondere Rolle. Nun hat man 
aber gerade den Lymphoeyten besondere Beziehungen zu der Tuber¬ 
kulose zuerkannt und ihnen eine wichtige Rolle im Kampf gegen 
die Tuberkelbazillen ziigeschrieben, namentlich seit Wi dal und 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



166 


Brösam len u. Zeeb 


Digitized by 


Wolf-Eisner auf die tuberkulöse Natur lymphocytenhaltiger 
Pleuraergüsse hingewiesen haben. Man glaubte sich zu der An¬ 
nahme berechtigt, daß die Vermehrung der Lymphocyten im Blut 
auf eine Besserung des Zustandes hinweise. Nach unseren Erfah¬ 
rungen scheinen aber die Verhältnisse nicht so zu liegen. Wir 
haben bei unseren häufigen Untersuchungen, auch bei ganz offen¬ 
kundiger Besserung des Krankheitszustandes, nie eine Vermeh¬ 
rung der Lymphocyten im Blut beobachtet und glauben darum, 
den Lymphocyten jegliche prognostische Bedeutung absprechen zu 
können. 

Unser Hauptaugenmerk richteten wir auf das Verhalten der 
eosinophilen Leukocyten, die nach den diagnostischen Injektionen 
konstant in vermehrter Menge in das Blut ausgeschwemmt wurden. 
Es zeigte sich, daß nach den therapeutisch kleinen Dosen von 
Alttuberkulin oder Neutuberkulinbazillenemulsion nur unter ge¬ 
wissen Umständen eine Vermehrung dieser Zellformen zu be¬ 
obachten war. Im allgemeinen lagen die Verhältnisse nicht so ein¬ 
fach, wie man zunächst hätte erwarten sollen. Die Eosinophilen 
boten bei unseren Kranken unter dem Einfluß des Tuberkulins 
ein recht wechselartiges Verhalten. In einer Anzahl von Fällen 
stiegen die Werte für die Eosinophilen im Anschluß an jede In¬ 
jektion an. Bei anderen blieb die Eosinophilie plötzlich aus, nach¬ 
dem sie vorher immer vorhanden gewesen war. Bei wieder anderen 
trat sie von vornherein nicht auf und man konnte im Gegenteil 
eine Verminderung dieser Zellformen konstatieren. 

Wie ist nun dieses wechselartige Verhalten zu erklären und 
welche prognostischen Schlüsse können wir daraus ziehen? 

Über diese Frage bekommen wir näheren Aufschluß, wenn wir 
das Verhalten der Eosinophilen unter dem Einfluß des Tuberkulins 
zu dem klinischen Verlauf der Erkrankung in Beziehung setzen. 
Es ergeben sich dabei ganz interessante Feststellungen. 

Wir haben gefunden, daß Kranke, w r elche die Injektionen gut 
ertrugen und deren Zustand sich unter der Tuberkulintherapie 
subjektiv und objektiv besserte, regelmäßig mit einer Vermehrung 
der eosinophilen Zellen reagierten. Die Eosinophilie blieb aber 
aus. sowie Störungen im Verzug waren, sei es nun, daß sie durch 
die Injektionen als solche oder durch interkurrente Erkrankungen 
verursacht waren. Interessanterweise konnte man durch die Kon¬ 
trolle des Blutbildes die Störung Voraussagen, ehe klinische An¬ 
haltspunkte hierfür Vorlagen. Ein schönes Beispiel für diese Ver¬ 
hältnisse bietet Fall 1, bei dem wir durch das Ausbleiben der 
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sonst regelmäßig beobachteten Eosinophilie auf eine Störung auf¬ 
merksam gemacht wurden, die sich einige Tage später klinisch als 
Angina offenbarte. Genau so lagen die Verhältnisse bei solchen 
Kranken, die von einem gewissen Punkt ab die Injektionen nicht 
mehr vertrugen. Schon reichlich lange, bevor klinisch nachweis¬ 
bare Reaktionen ausgelöst wurden, machte sich die Störung durch 
das Ausbleiben der Eosinophilie geltend, so daß man frühzeitig 
genug durch Reduktion der Dosis und durch Verlängerung der 
Pausen der drohenden Gefahr begegnen konnte. 

Nun gibt es aber auch Fälle, die von der ersten Injektion an 
und auch im ganzen späteren Verlauf nie eine Vermehrung der 
Eosinophilen zeigten. Im Gegenteil konnte man eher eine Ver¬ 
minderung dieser Zellen im Blut beobachten. 

Es handelt sich dabei um Kranke, die schon bei den gering¬ 
sten Dosen gröbere Reaktionserscheinungen aufwiesen, oder aber 
um solche, die oberflächlich betrachtet, die Injektionen ganz gut, 
weil reaktionslos, ertrugen, deren Zustand aber unter der Tuber¬ 
kulintherapie sichtlich schlechter wurde. 

Unsere Beobachtungen machen die Annahme wahrscheinlich, 
daß man in dem Auftreten der Eosinophilie einen Indikator für 
das Vorhandensein gewisser Schutzkräfte erblicken kann. 

Wie wir schon oben ausgeführt haben, beziehen sich unsere 
Untersuchungen durchweg auf mittelschwere leicht fiebernde Tuber¬ 
kulosen. Sollten sich unsere Befunde auch bei w’eitergehenden 
Untersuchungen bestätigen, so würden sich daraus praktisch recht 
bemerkenswerte Konsequenzen ergeben, indem uns durch die Kon¬ 
trolle des Blutbildes ein wirksames Hilfsmittel bei der Durch¬ 
führung einer Tuberkulinkur an die Hand gegeben w ürde. Selbst¬ 
verständlich soll damit der klinischen Beobachtung nichts von 
ihrer Bedeutung genommen w r erden. Wir sehen in der Blutunter- 
fcuehung nur ein unterstützendes Moment bei unserem therapeu¬ 
tischen Vorgehen. 

Für die Praxis würde man die Untersuchungen am besten 
derart gestalten, daß man zunächst den Durchschnittswert für die 
eosinophilen Zellen vor den Tuberkulininjektionen ermittelt und 
die Blutuntersuchungen am Tag der Injektion und tags darauf 
wiederholt. Am zweckmäßigsten wird man morgens um 9 Uhr in¬ 
jizieren und um 12 Uhr, abends um 6 Uhr und am anderen Morgen 
tun 9 Uhr das Blut entnehmen. 

Reagieren die Kranken auf die Injektionen mit einer Ver¬ 
mehrung der eosinophilen Leukocyten. so darf man annehmen, daß 
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man auf dem richtigen Wege ist. Bleibt die Vermehrung aus. 
nachdem sie vorher immer vorhanden gewesen war, dann ist Vor¬ 
sicht am Platze. Man wird nun zunächst die Tuberkulindosis 
reduzieren und die Pause zwischen den Injektionen verlängern. 
Tritt auch jetzt keine Eosinophilie auf, so müssen die Injektionen 
bis auf Weiteres sistiert werden. Kranke, die von vornherein nicht 
nur keine Vermehrung, sondern im Gegenteil eine Verminderung 
der Eosinophilen aufweisen, dürfen als ungeeignet für die spezi¬ 
fische Therapie angesehen werden. 

Wir fassen unsere Beobachtungen in folgenden Sätzen zu¬ 
sammen : 

1. Bei den mittelschweren leicht fiebernden Tuberkulosen wird 
die Leukocytenzahl durch die Tuberkulininjektionen nur dann 
nennenswert beeinflußt, wenn Temperatursteigerung damit ver¬ 
bunden ist. Eine prognostische Bedeutung kann dem Verhalten 
der Gesamtzahl der Leukocyten nicht beigemessen werden. 

2. Die Lymphocyten werden durch die Tuberkulininjektionen 
in keiner Weise beeinflußt. 

3. Die eosinophilen Leukocyten zeigen nach den Injektionen 
.ein recht bemerkenswertes Verhalten. Sie können bei der Durch¬ 
führung einer Tuberkulinkur vorteilhafte Dienste leisten. Kranke, 
welche die Tuberkulininjektionen gut ertragen, reagieren regel¬ 
mäßig mit einer Vermehrung der Eosinophilen. Ist eine Störung 
im Verzug, z. B. bei rascher Dosensteigerung oder aber bei inter¬ 
kurrenten Krankheiten, so bleibt die Eosinophilie aus, um später 
event. wieder zu kommeu. Bleibt sie aber dauernd aus oder tritt 
sie von vornherein nicht auf, dann darf man annehmen, daß der 
betreffende Kranke für die spezifische Therapie ungeeignet ist. 


Fälle. 

Zum Schluß bringen wir noch einige Fälle, welche das eigenartige 
Verhalten der eosinophilen Zellen, wie auch die übrigen Verhältnisse er¬ 
läutern sollen. Wir glauben uns zunächst auf die Wiedergabe einiger 
charakteristischer Tabellen beschränken zu dürfen, um so mehr, als dem¬ 
nächst an anderer Stelle über eine größere Untersuchungsreihe berichtet 
werden wird. 

1. A # K., 23 Jahre alt, Krankenpflegerin. Aufnahme in die Klinik 
am 3. Dezember 1913. Beginn der Erkrankung Oktober 1912 mit 
Stechen auf der Brust, Husten und Auswurf. Appetit gut. keine Nacht¬ 
schweiße. Zeitweise Schmerzen in der Nierengegend. Häufiges Wasser¬ 
lassen, Brennen dabei. Einmal sei Blut im Urin gewesen. .letzige 
Klagen: Wenig Husten, ganz wenig Auswurf. Stiche auf der Brust. 
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Sehr häufiges Wasserlassen, meist alle 1 / 9 Stunde, dabei starkes Brennen. 
Leichte Abmagerung und schlechter Appetit. 

Befund: Reduzierter Ernährungszustand, Größe 1,58, Gewicht 49,5 kg. 
Haut und Schleimhäute gut durchblutet. Thorax: flach, beteiligt sich bei 
der Atmung gleichmäßig. Grenzen gut verschieblich. 

Lungen: Rechts Schall Verkürzung bis Mitte Skapulae, vorn bis 
Costa II. In diesem Bereich scharfes, rauhes Vesikuläratmen, langes 
Exspirium und feine Rasselgeräusche herab bis zum Angulus scapulae. 
Links Schallverkürzung bis Spina und Clavicula. Hier unreines Atmen, 
vereinzeltes Knacken auf der Höhe des Inspiriums. Urin: reagiert sauer, 
trübe, Albumen -j-. Sanguis Sediment: Leukocyten, rote Blut¬ 

körperchen. Tuberkelbazillen durch Tierversuch sichergestellt. 

Cystoskopie ergibt Tuberkelknötchen an beiden Ureterenmündungen. 

Diagnose: Doppelseitige, insbesondere rechtsseitige Lungentuber¬ 
kulose. Doppelseitige Nierentuberkulose. 

Am 6. Januar 1914: Beginn mit den therapeutischen Injektionen 
von Alttuberkulin Koch. Näheres siehe Tabelle 1. 


Tabelle I. 


Tag jStunde 

Injekt. 

[ 

Üb. 

Eo. M. 

Temp. 

Lenk. Bemerkungen 

3.1.13. j 12 h 


67,5 22 

7,5 

2 

i 

37.4 

Gewicht 49,5 kg, BK.-|—(- 

1 







Wasserlassen alle V*» Std. 








Brenneu dabei. 

4. 6 


67 23 

8 

2 

— 

37,5 

7800 

5. 12 


66.5 22.5 

9 

1 

i 

37,3 

82(X) 

6. 9 

0,000001 

67 23 

8,5 

1 

0.5 

37,5 

7700 


ccm Alt- 








tub. Koch 

i 






12 


66,5 22 

7,5 

3 

1 

37,4 

8700 

! 6 


76 11,5 

9 

3,5 

— 

37.5 

8900 

i. 12 


70,5 16,5 

10 

1 

2 

37,3 

7400 

9. 12 


69 19 

8 

2 

2 

37.3 

8700 

10. y 

0,0 JO 003 

67 23 

8.5 

1 

0,5 

37,5 

7700 Gewicht 5( 1,3 kg. Wasser- 


ccm 






lassen wie zu Anfang. 








Ganz wenig Auswurf. 

12 


60.5 24,5 

11 

4 

— 

37,6 

7300 

11- 12 


67 20 

10 

2 

1 

37,5 

7100 

13. 9 


70 20.5 12 

2.5 

1 

37,4 

7H)) 

14. 6 


69 20,3 

8 

2,5 

— 

37,3 

7000 

lo- i 9 

0,000006 

69 21 

H 

1,5 

0,5 

37,5 

770t) 

12 

ccm 

70,5 15,5 

11 

3.5 

-- 

37.4 

7000 


i 

65 18 

13 

2 

2 

37,3 

8000 

lb. j J2 

1 

70,5 16,5 

11.5 

2 

— 

37,4 

7700 

l y - 6 i 

j 

60 1 25,5 

10,5 

2 

2 

37,3 

6900 

19. 9 | 

0,00001 I 

64 21 

11.5 

1,5 

2 

37.2 

74nO Gewicht 51,1 Ui r 

i 12 , 

ccm 

66 24 

7 

3 

— 

37,2 

8200 

, x . 6 


68,5 22 

5,5 

4 


; 37.3 

760 > 

20. 9 1 

1 

68 j 22.5 

6 

2,5 

1 

37,5 

8300 

22 i 12 

1 

66 25 

8 

1 

— 

37,4 

7900 

23. 9 ! 

0.00002 

63,5 21 

11.5 

2 

2 

37,3 

7400 

12 

ccm i 66 24 

7 

5 I 

— 

37.3 

8200 

01 6 1 

i 

69,6 22,3 

o 

4 | 

— 

37,4 

8300 

24. \2 


68 23 

6 

2 

1 

37.5 

7600 

26. 12 , 

i 

65 24,5 

8,5 

2 i 

— 

37.3 

7200 ! 
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Tabelle I (Fortsetzung). 


Tag 

Stunde 

In je kt. 

N. 

L 

Üb. Eo. 

i 

M. 

Temp Lenk* Bemerkungen 

28.1.13. 

6 h 


67 

1 « 

1 

10 2 


37,3 7500 

29. 

9 

0.00004 

m 

21 

9.5 1,5 

2 

87,3 7200 Gewicht 51,7 kg. Wasser- 



ccm 





lassen alle l 1 *—2 Std. 








Nur noch ganz wenig 








Auswurf. 


12 


66,5 

24 

5 4,5 

— 

87,3 7600 


(i 


02 

28 

12 4 

—, 

37.2 7400 

30. 

6 


58 

28 

14 4 

1 

37.2 7300 

2. II. 

6 


68 

23 

7 2 

— 

37.3 7300 

4. 

9 

0,00007 

65 

21 

9,5 2 

2,5 

37,3 7400 


12 

ccm 

77 

11 

9 3 


37.4 | 7500 


6 


60 

24,5 

10,5 5 

— 

37.4 7600 

5. 

6 


50 

31 

13.5 4 

1,5 

37,2 ( 8200 

7. 

9 


67 

24 

6,5 2.5 


37,4 7300 

9. 

9 

0,000 09 

77 

16 

6 — 

1 

37,5 j 7900 Gewicht 51.9 kg. 


12 

ccm 

72 

19 

7 1 

— 

37,4 1 7800 


ß 


77,5 

15 

6.5 1 

— 

37,6 8800 ! 

10 . 

9 


88 

8 

9 — 

— 

33,4 13400 Angina! 

12 . 

b 


65 

24 

8 2 

— 

37,3 7400 

14. 

9 

0,000 09 

64,5 

24.5 

7.5 1.5 

— 

37,3 7600 


12 

ccm 

60.5 

22 

9 6,5 

1,5 

37,3 8200 


6 


70 

21 

5 4 


37,2 8400 

15. 

12 


64 

24 

8 3 

1 

37,3 8200 

18. 

9 


66.5 

22 

9.5 2 

— 

37,3 8400 

19. 

9 

0.0001 

67 

24 

7 2 

— 

37,2 j 7800 Gewicht 52,3 kg. Wasser- 


j i 

ccm 





: lassen alle 2—3 Std. 


1 






Kein Auswurf. 


12 


68,5 

22,5 

5 4 

— 

37.4 8200 


6 


60 

26 | 

6 6 

2 

37.3 8400 

20 . 

| 9 


68 

21,5 

7.5 2 

1 

37.4 ; 7800 

24. 

9 

0.0003 

64 

25 j 

I 9 2 

— 

37,3 1 7600 


12 

ccm 

72 

16 

! 8,5 8.5 

— 

37.4 841X1 


6 

' 

82 

9.5 

8,5 4 

1 

37.5 8700 

25. 

! 12 

i 

57 

88 j 

i 6 8 

1 

37,2 761X1 

28. 

| 6 


64 

28.5 

9 2,5 

1 

37,4 8HX1 Gewicht 53 kg. Subjek¬ 








tives Wohlbefinden. 

1. III. 

9 

0,0005 

66 

28 

7 8 

1 

37.3 7000 


12 

ccm 

59 

! 28 

8,5 7 

-,5 

37.3 i 7900 

2 . 

12 


52 

86,5 

5.5 4 

2 

37.3 7600 

b. 

6 


69 

| 1* 1 

l 10 2,5 

1,5 

37,2 8200 

0. 

9 

0,0008 

67,8 

24,6 

6 2 

— 1 

37,3 1 831X1 


! ß 

ccm 

72 

17 

5 5 

— | 

37.4 8200 

7. 

1 


52,5 

82,5 

12 2 

1 | 

37,4 820(1 

10 

9 

0 001 ccm 

66.8 

27 

9,6 2 

1 

37,4 8300 Gewicht 53,8kg. Wasser¬ 





| 



lassen alle 3— 4 Std. Kein 





! 



Husten, kein Auswurf. 


12 


6,8,5 

21 

5 5.5 1 1 

37,5 9100 


ß 


60 

10 

16 4 

1 

37,5 91XX1 

11 . 

12 


51,6 

84,6 

9.3 3.3 

1 

37,4 8500 


Die Injektionen wurden durchweg reaktionslos ertragen. Bei der 
Entlassung am 15. März war eine bedeutende Besserung des Zustandes 
eingetreten. Lungenbefund: Schallverkürzung über der rechten Spitze 
bis etwas unterhalb Spina, vorn bis Costa II. In diesem Bereich scharfes 
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Atmen, langes Exspirium, nur noch ganz vereinzelte Rasselgeräusche. 
Links derselbe Befund, wie bei der Aufnahme. Kein Auswurf mehr, 
ganz selten etwas HuBten. Wasserlassen jetzt alle 3—4 Stunden, nachts 
2 mal durchschnittlich. Keine Beschwerden dabei. Im Urin immer 
noch Alburoen und gelegentlich auch Blut. Im Sediment Leukocyten 
und vereinzelte Rote. Tuberkelbazillen nicht mehr nachweisbar. Ge¬ 
wichtszunahme 4,8 kg. Subjektives Wohlbefinden, nur rasobe Er¬ 
müdung. 

Die Blutuntersuchungen ergaben bei diesem Fall ganz interessante 
Resultate. Im Anschluß an jede Injektion trat eine Vermehrung der 
eosinophilen Zellen im Blut auf. Nur einmal blieb die Eosinophilie aus. 
Es zeigte sich im weiteren Verlauf, daß eine später erst manifest 
werdende Angina das Ausbleiben verschuldete. Auch in den folgenden In¬ 
jektionen war die Eosinophilie wieder jedesmal zu beobachten. 

Bemerkenswert bei dem Fall ist weiterhin, daß manchmal 1 oder 
2 Tage nach den Injektionen eine reaktive Lymphocytose dich einstellte, 
die aber bald wieder normalen Verhältnissen Platz machte. Die Ge¬ 
samtzahl der Leukocyten wurde durch die Injektionen nicht nennenswert 
beeinflußt. 

Fall 2. L. Sch., 31 Jahre alt, Landwirt. Seit 1 Jahr trockener 
Husten und Atemnot bei Anstrengungen. Allmähliche Verschlimmerung. 
Jetzt quälender, trockener Husten vor allem bei Nacht. Wenig zäher 
Auswurf. In der allerletzten Zeit sei etwas Blut im Auswurf gewesen. 
Appetit schlecht. Beträchtliche Abmagerung. Immer leichtes Fieber, 
keine Nachtschweiße. 

Früher angeblich immer gesund. War beim Militär. Erblich be¬ 
lastet. 

Aufnahme in die Klinik am 30. Dezember 1913. 

Befund: Reduzierter Kräfte- und Ernährungszustand, Größe 1,78 
Gewicht 55,8 kg. Gesicht gerötet, übrige Haut blaß. Schlaffe Mus¬ 
kulatur. In der Ruhe keine Dyspnoe, keine Cyanose. Keine Drüßen- 
schwellungen, keine Struma. Augen: o. B. Zähne: in Ordnuug. Thorax: 
flach, schmal, beteiligt sich bei der Atmung gleichmäßig. Fossae supra- 
und Infraclaviculares eingesunken. 

Lungen: Grenzen gut verschieblich. Über der rechten Lunge 
vorn Schallverkürzung bis zur 2. Rippe, hinten bis zur Mitte des Schulter¬ 
blattes. Im Bereich der Schallverkürzung scharfes, unreines Inspirium, 
verlängertes hauchendes Exspirium. Diffus von oben bis unten über die 
ganze Lunge ausgedehnt fein- und mittelgroßblasiges, nicht klingendes 
Rasseln. Links Schallverkürzung bis zur Schulterblattgräte, vorn bis 
zur 2. Rippe. Darüber scharfes Atmen, langes Exspirium und feines 
Rasseln. Röntgenologisch: disseminierte Herdschatten in beiden Lungen. 
Sputum schleimig-eitrig, 10—15 ccm; Tuberkelbazillen vorhanden. 

Temperatur (rektal) zwischen 37,2 und 37,6. Übrige Organe ohne 
krankhaften Befund. 

Am 4. Februar Beginn der Injektionen mit Neutuberkulin-Bazillen¬ 
emulsion. Weiteres siehe Tabelle II. 
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Tabelle II. 


Tag 

Stunde 

Injekt. 

N. 

L. 

i 

Cb. 

Eo. 

M. 

Temp. WeiCe Bemerkungen 

2. II. 

12 h 


72 

15 

10 

2 

1 

37,3 

10 300 Gewicht 55.8 kg. Puls84. 

3. 

6 


74 

14 1 

8 

2 

1 

37.4 

Sputum 1015 ccm BK.—. 
11 100 Feinblasie Rg. über der 

4. 

9 

0.00001 







ganzen linken LtiD*e. 

7H.fi 

1 

| 

11,0 

11,6 

2 

1,6 

37,3 

10 700 

f 



ccm Neu- 
tub. Baz.- 





Einul. 



! 




i 


12 


70.6 

15 

10.6 3.2 

— 

37,3 

10 800 


6 i 


71 

14,3 

12,3 4 ! 

0.3 

37.2 

10500 

5. 

12 


fifi 

16 3 

15.3 2.6 0.6 

37,3 

11 200 

8 . 

6 i 


64 | 

17,3 15.0 2.3 

1,3 

37.4 

10 400 

9. 

9 ! 

0.000 03 

67 

14,6 

14.6 2.3 

1 

37.2 

10 700 


12 

ccm 

75.3 18,3 

8.6 

3,3 

1 

37,2 

11 500 


6 , 


70,3 

15.3 

7.3 6 1 

06 

37,4 

11 900 

10 . 

12 1 


69 

14.5 

10.5 

o,5 

0.5 

37.4 

11 200 

13. 

6 


73 

13 

12 

2 

— 

37.4 

12 100 

14. 

9 

0.00006 

70 

13,5 

12 

2.5 

1 

36.3 

11 400 Gewicht 58 kg. Puls SO 

15. 

6 I 

ccm 

72 

14 

8.5 6 s 

0.5 

37,2 

12 000 Sputum lOccm BK.—. 

12 i 


77,3 

10 6 

9 

2.6 

1 

37.2 

12 200 

18. 

6 1 


77 , 

11.5 

9 

2,5 

— 

37.1 

12 600 

19. 

9 

0,000 09 

73 

14 

10 

3 ! 

— 

36.9 

11 800 

22 . 

6 

ccm 

fi 8 

14 

12.5 

4.5 

1 

37.3 

12 4(X) 

1 


71 

15,5 

8,5 

2,5 

1.5 

37.1 

11 900 

24. 

9 , 

0.0001 

73 

14 

9 

3 ; 

1 

37.3 

12 200 


12 1 

ccm 

72.3 

11,3 

ii 

4,3 1 

37,3 

18 700 j 

28. ; 

6 


77,5 

f ,0 

9.5 

5 1 

0.5 

37,3 

18 500 

12 


72 

14 

12 

2 i 

_ 

37,2 

11 200 

i. ui. 

9 

0,()00 3 

66 

16.3 

15,3 

2,6 0.6 

37.2 

10 900 , 

2 . 

6 1 

ccm 

72 

12.5 

10 

4.5 

1 

37.3 

13 500 

12 


63 

15.3 

13 

3 | 

0.6 

37.2 

11 700 Gewicht 58.8 kg Puls 76 

5. 

9 

0 0005 

72 

14 

12 

2 

— 

36,9 

10 800 Sputum nur wenige ccm 


1 6 

ccm 

69 

13,5 

12,5 

4 i 

1 

37.4 

11200 BK.—, nur ganz wenig 

6 . 

12 1 








Rasseln über der 1. Lun ge 


70.3 

15 

11.6 

2.6 

1 

37.3 

12 600 

10 . 

6 


73 

13.5 

9.5 

2,5 

0.5 

37.4 

12 200 

11 . 

9 

0.0008 

70,6 

15 

10,3 

2.3 

1,6 

35.1 

1 1 300 


1 12 ' 

ccm 

73 

13.5 

10.5 

2 

1 

3 i .2 

10 800 

12 . 

1 6 


(iS 

14 

14 

2.5 

1,5 

37.4 

11 500 

1 12 


79 

9.5 

8.5 

2 

1 

37.3 

10 500 

16. 



6(5.6 

15 

14 3 

2.3 

1.6 

37.5 

12 100 

18. 

! 9 

0,0008 

72 

13 

11.5 

2.5 

1 

37,6 

11 400 Gewicht 57,2 kg. Stechen 


12 

ccm 

78 

10.5 

OO 

2.5 

1.0 

37.4 

12 900 auf d. Brust, mehr Husten 


6 


81 

i % o 

9.5 

1 

1.5 

3 < .7 

13 200 Auswurf 25 ccm BK. + 

28. 

1 12 



14,5 





Kopfschmerzen. 


71 

9.5 

2.5 

1,5 

37.4 

12 400 

29. 

1 9 

0.000 0 

73 

13 

12 

2 

— 

37.3 

12 200 Gewicht 56,5 kg. Starke 


1 12 

ec m 

83 

11 

14 

1 

1 

37.9 

12 800 Kopfschmerzen. Stechen 


1 6 


81 

10,5 

6.5 

0,5 

1.0 

38,0 

13 800 auf der Brust, viel Husten. 


1 







Auswurf 25 ccm BK -r 




I 






Über der ganzen linken 
Lunge diffuse, feinniittei- 

30. 




15,5 





blasige Rg. 

12 


67,5 

14,5 

2.5 0.5 

37,5 

12 400 

2 . IV. 

6 


72 

13 

12 

2 

— 

37.3 

12 HX) 
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Bis zur Dosis von 0,0005 ccm Neutuberkulin-Bazillenemulsion war 
jedesmal eine Vermehrung der eosinophilen Zellen zu beobachten ge¬ 
wesen. Von dieser Dosis ab blieb die Eosinophilie aus und kam auch 
nach der Reduktion der Dosis und nach Verlängerung der Pause zwischen 
den Injektionen nicht wieder. .Gleichzeitig trat klinisch eine Verschlim¬ 
merung im Zustand des Kranken ein. Der Husten wurdo etwas heftiger. 
Objektiv traten die Rasselgeräusche, die sich weitgehend zurückgebildet 
hatten, wieder mehr in Erscheinung. Die Sputummenge stieg auf 25 ccm. 

Im späteren Verlauf reagierte der Kranke mit höheren Temperatur- 
Steigerungen und Störungen im Allgemeinbefinden auf die Injektionen. 
Über der linken Lunge war von oben bis unten fein- und mittelblasiges 
Rasseln aufgetreten. Der Husten wurde viel stärker. Die Menge des 
Auswurfs stieg auf 30 ccm. Tuberkelbazillen nachweisbar. Klagen 
über Stechen auf der Brust und große Appetitlosigkeit. Das Körper¬ 
gewicht, das sich im Anfang recht gut gemacht hatte, sank wieder auf 
56,5 kg. Mit den Injektionen wurde infolgedessen ausgesetzt. 
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Aus der I. inneren Abteilung (Prof. L. Kuttner) und der 
chem. Abteilung (Prof. W. Löb) des Rudolf-Virchowkrankenbauses 

zu Berlin. 

Wie beeinflussen Aderlässe den Reststickstoffgehalt des 
Blutserums yon UrämikernV 

Von 

Dr. S. Gutmann (chem. Abt.) und Dr. L. Wolf (I. innere Abt.). 

Es ist das Verdienst von Widal in Paris und H. Strauß 
in Berlin, als erste die Eiweißschlackenretention im Blutserum von 
Nephritikern mit modernen chemischen Methoden festgestellt und 
die große prognostische Bedeutung dieses Symptoms richtig be¬ 
wertet zu haben.* 

Im weiteren Ausbau der Lehre von der „Azotemie“, an der 
sich in Deutschland außer H. Strauß besonders Hohlweg und 
in neuerer Zeit Frey, Michaud sowie viele andere beteiligt 
haben, wurde die diagnostische und prognostische Bedeutung der 
Rest-N-Bestimmungen mit immer größerer Einstimmigkeit fest¬ 
gestellt und geklärt. 

Im Gegensatz hierzu besteht aber bis heute völlige Unklar¬ 
heit und Meinungsverschiedenheit über die therapeutischen In¬ 
dikationen, welche sich aus der Rest-N-Bestimmung im Blutserum 
bei Nephritikern und Urämikern ergeben. So empfiehlt z. B. die 
Widal'sehe Klinik, wie es Andre Weill in seinem zusammen¬ 
fassenden Werk „l'Azotemie“ ausführt, bei Urämie mit hohem 
Rest-X-Gehalt des Serums in erster Linie den Aderlaß, während 
sie die Infusionen von physiologischen Kochsalzlösungen usw. völlig 
ablehnt, Frey dagegen verspricht sich bei azotämischer Urämie 
lediglich von Infusionen im Gegensatz zu Aderlässen Erfolg. 

Exakte Untersuchungen, die allein Aufschluß geben könnten 
über die theoretisch ebenso interessante wie praktisch wichtige 
Frage, wie das Verhalten des Rest-N bei Urämikern durch die 
verschiedenen therapeutischen Maßnahmen beeinflußt wird, finden 
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sich in der Literatur nur sehr spärlich. Um diese Lücke auszu¬ 
füllen haben wir nun an 20 urämischen Patienten der I. inneren 
Abteilung des Rud. Virchowkrankenhauses, bei denen der klini¬ 
schen Lage nach ein Eingriff angezeigt schien, 22 Aderlässe und 
bei einigen Patienten NaCl- oder Traubenzuckerinfusionen teils 
allein teils in Verbindung mit dem Aderlaß ausgeführt. Bei allen 
wurde der Rest-N des Blutserums beim Beginne des Eingriffs so¬ 
wie 2 resp. 3 Stunden nachher bestimmt und der klinische Er¬ 
folg des Eingriffs kontrolliert. 

Die Bestimmungen wurden nach der Folin’sehen Methode 
ausgefdhrt. Zu derselben genügen schon 5 ccm Serum, was bei 
der kleinen zweiten Blutentnahme, die der Kontrolle diente, vor¬ 
teilhaft ist. 


Name 

mul 

Beruf 

Alter 

Diagnose 

y 

1 

Urinbefund und 

Blutdruck 

Art des Wir- 

Eingriffs kung 

1 

Verhalten 

des 

Rest-N 

1. H, 

i 

42 J. 

Arteriosklerotische 

Albumen: Spur, Se- 

i 

Aderlaß von — 

I. 56 mg % 

Fnefran 


Schnimpfniere, 

diment: hyal. + 

500 ccm | 

nach 2 Std. 



Status nach Apo- 

granulierte Zylin- 


11. 67 mg % 



plexie 

der. Riva-Roeci: 






195,125 

■ 


2. K.. 

38 J. 

Urämie, parenchy- 

Albumen: 12 % 0 , 

Aderlaß von — 

I. 339 mg % 

Agent 


matöse Nephritis, 

Sediment: Leuko- 

200 ccm ! 

nach 3 Std. 



Herzhypertrophie 

cyten, Erythrocyten, 

i 

II. 350 mg % 




spärliche Zylinder. 






R.-R. 140/95 

; .-f 


.3. L, 

52 J. 

Arteriosklerotische 

Albumen: Spuren, 

1. Nov. 1913 i -f- 

I. 72 mg 0 / 0 

- bloßer 


Schrumpfniere 

Sediment: vereinz. 

, Aderlaß von ! 

nach 2 Std. 




granul. Zylinder. 

j 350 ccm 

II. 92 mg % 




R.-R.: 205 

j 

II. Febr.1915 + 

1. 73 mg °/ 0 





Aderlaß von . 

nach 2 Std. 


1 

• 


200 ccm 

1 

, II. 70 mg °o 

4. F , 

34 J. 

Nephritis intersti- 

Albumen: + 

! ! 

Aderlaß von j — 

! I. 184 mg % 

Arbeiter 


tialis chronica, Ar- 

Sediment: reichl., 

| 350 ccm -f- j 

1 nach 2 Std. 


i 

teriosclerosis aortae, 

hyaline u. graiml. 

250 ccm 

■ II. 207 mg ° 0 



Hypertrophia cordis Zylinder. R.-R:207 

Traubeu¬ 

1 1 

! 



utriusque (Sektions- 


zuckerinfu¬ 




befand) 

| 

sion 

{ i 

1 

5. G.. 

54 J. 

Nephritis parenchy- 

! Albumen: 0.5°' 

[Aderlaß von — 

L 151 mg % 

Gärtner 


matosa haemoragica Sediment : Erythro- 

| 300 ccm + i 

nach 2 Std. 


i 

chronica. Totale 

cyten granul. 

subkut. In- 

II. 179 mg % 


1 

! Herzhypertrophie 

Zylinder +. R.-R 

’ fusion von 

, 


1 

i {Sektionsbefund) 

158 

1100 ccm 



physiol. Koch¬ 
salzlösung 


12 * 
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Wolf u. Gutmann 


Name 

and 

Beruf 

Alter 

Diagnose 

Urinbefnnd und 

Blutdruck 

Art des 
Eingriffs 

Wir¬ 

kung 

Verhalten 

des 

Rest-N 

6 . M., 
Arbeiter 

17 J. 

Akate Nephritis u. 
Urämie nach Parulis 

Albumen: l,5°/ oa , 
Sediment: Erythro- 
cyten +, hyaline 
Zylinder +• R.-R-: 
125/60 

Aderlaß von 
300 ccm u. 
intravenöse 
Infusion von 
750 ccm iso¬ 
tonische 
Traoben- 
zuckerlösung 

+ 

I. 56 mg % 
nach 2 Std. 

II. 58 mg V, 

7. K., 
Arbeiter 

36 J. 

Grannlaratrophie 
der Nieren, Hyper-, 
trophie des linken 
Herzens (Sektions¬ 
befund) 

Albumen: 13 °/ 00 , 
Sediment: Erythro- 
cyten, hyaline und 
granulierte Zylin¬ 
der. R.-R. 138 

Aderlaß von 
400 ccm 


I. 162 mg * 
nach 2 St. 

II. 165 mg 0 , 

8 . 0., 
Bäcker 

20 J. 

Lues II, Granular- 
atrophie der Nieren, 
Hypertrophia et di- 
latatio cordis (Sek¬ 
tionsbefund) 

Albumen: l°/o 0 , 
Sediment: granu¬ 
lierte Zylinder +, 
starke Chlorreten¬ 
tion. R-R. : 185/145 

Aderlaß von 

200 ccm 

% 


I. 176 in: •„ 
nach 2 Std 

II. 154 mg 

9. M., 
Ehefrau 

44 J. 

Nephritis inter- 
stitialis chronica, 
Mitral iusufficienz 

Albumen: +, 
Sediment: verein¬ 
zelte hyaline und 
granul. Zylinder 

Aderlaß von 
200 ccm 


I. 226 mg 0 
nach 2 St! 

II. 266 mg \ 

10. H., 
Bier¬ 
zapfer 

24 J. 

Nephritis intersti- 
tialis chronica, 
Hypertrophie des 
linken Ventrikels 
(Sektionsbefund) 

Albumen: 2 °/ 00J ' 
Sediment: reichlich 
granul. Zvlinder. 
R.-R. 2i0/150 

1 

1 Aderlaß von 
200 ccm 

I 

t 

! 


I. 92 mg' n 
nach 2 St! 

II. 84 mg 

i 

11. P„ 
Müller 

34 J. 

Lues II, paren- 
chyinatöse Nephritis 

Albumen:- 10°/ Ort , 
Sediment: Ervthro- 
cyten, Leukocyten 
u. Zylinder 

Aderlaß von 
400 ccm 

, + 

I. 112 me ", 
nach 1 std 

II. 128 mg " 

12. M , 
Pflegerin 

31 J. 

Akute Nephritis, 
Urämie 

Albumen: 10% 0 , 
Sediment: Zylin- 
1 der -j- 

Aderlaß von 
200 ccm 

— 

I. 103 mg 
nach 2 8td. 

II. 87 mg ” 

13. M., 
Maler 

47 J. 

Bleinephritis, cliro- 
i nische Urämie 

Albumen: 0,6 % 0 , 
Sediment: hyaline 
und granul. Zylin¬ 
der. Retinitis albu¬ 
minurica. R.-R.: 200 

Aderlaß von 
360 ccm 

i 

+ 

t 

I. 140 mg- 
1 nach 2 8t 1 

1 II. 143 mg 

14. F.. 
Maler 

j 44 J. 

i 

Nephritis intersti- 
itialis, Hypertrophie 
des linken Ven¬ 
trikels (Sektions¬ 
befund) 

Albumen: 1 % 0 - 
Sediment: grannl. 
Zylinder. R.-R. 
100 145 

Aderlaß von 
500 ccm 

+ 

I. 119 mg 0 
nach 2 8td 
U. 120 mg " 
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Name 

nnd 

Beruf 


Alter 


Diagnose 


Urinbefnnd und 
Blutdruck 



Wir¬ 

kung 


Verhalten 

des 

Rest-N 


13. R. 
Arbeiter 


41 J. ' Chronischo, paren- I Albumen: 12 °/ 00 , j I. 15. Febr. 
chymatöse Nephritis Sediment. Epithel-,1915 Aderlaß 
Wachs- n. granu- j von 250 ccm 
| lierte Zylinder, 

Erythrocyten +. 

Retinitis albumi¬ 
nurica. Starke 
Ödeme. R.-R. 

235/200 


16 . D.. 
Gastwirt 


IT. P.. 
I'reher 


56 J. 


28 J. 


Parenchymatöse 
Nephritis, schlaffes 
braunes Herz. (Sek¬ 
tionsbefund) 

Nephritis chronica 
interstitialis 


Albumen: 1 °/ 00 , 
Zylinder -j- 


II. 22. März 
1915 Aderlaß 
von 200 ccm 


Aderlaß von 
150 ccm 


Albumen: +, (Spn- Aderlaß von 
ren), Sediment: j 200 ccm 
1 hyaline u. granul. 
j Zylinder, Erythro¬ 
cyten u. Leuko- 
Icyten +. R.-R. 125 


18. G, 
>krer 


W. J-, 

M.uer 


52 J. 


45 J. 


Nephritis chronica 
parenchymatosa 
häramorrhagica 


Nephritis chronica 
interstitialis Herz¬ 
hypertrophie 


Albumen: 5°/ O0 , Aderlaß von 
Sediment: granul. 100 ccm 
Zylinder +, Ery¬ 
throcyten +. 

R.-R. 185/190 

Albumen: Spur, Aderlaß von 
Sediment: hyaline 300 ccm 
u. Epithelzylinder. 

R.-R. 1(1(3/115 


X.. 43 J. Nephritis paren- Albumen: 2°. 0O , Aderlaß von 
>-Ll'-'sser | chymatosa chronica. Sediment: hyaline 300 ccm 
Phthisis pulm. iu. granul. Zylinder. 

Ödeme R.-R. 145/175 


+ 


+ 


I. 84 mg % 
nach 3 Std. 
II. 87 mg % 

I. 90 mg °! 0 
nach 2 Std. 

II. 81 mg ° 0 


I. 188 mg % 
nach 2 Std. 

II. 190 mg \ 


I. 58 mg % 
nach 2 Std. 

II. 04 mg °/o 


I. 78 mg o/ 0 
nach 2 Std. 

II. 74 mg °„ 


+ 


+ 


I. 


70 mg °/o 


nach 2 Std. 
II. 75 mg o/o 


I. 02 mg o/o 
nach 2 Std. 

II. 50 mg °/o 


Aus unserer Tabelle geht hervor, daß, gleichgültig ob der 
Eingriff einen klinischen Erfolg hatte oder nicht, der Rest-X- 
Gehalt der Urämiker vor und nach der Behandlung nur in ge¬ 
ringen Grenzen schwankte. Dies erscheint bei kleinen Aderlässen 
leicht verständlich, da hier die geringe Menge des entfernten 
Blutes im Vergleich zur Gesamtmenge sich kaum deutlich aus¬ 
prägen dürfte und selbst leichte Steigerungen noch in den Bereich 
der Untersuchungsfehlerquellen fallen könnten. Auffällig dagegen 
wird der Befund bei großen Aderlässen von 500 ccm Fall 14) und 
noch mehr bei Maßnahmen, welche die Flüssigkeitsverhältnisse im 
Organismus stark verschieben mußten, wie Fall 4. 5 und 6. Hier 
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wurden an einen Aderlaß von 350 resp. 300 ccm intravenöse In¬ 
fusionen von 250 resp. 750 ccm isotonischer Traubenzuckerlösung 
resp. eine subkutane Infussion von 1100 ccm physiol. NaCl-Lösung 
an geschlossen. Auch diese Fälle brachten keine nennenswerte 
Herabsetzung des Rest-N-Gehalts im Serum, sondern eher noch 
eine leichte Steigerung. 

Auffälligerweise kamen solche Steigerungen des Rest-N-Gehalts 
verhältnismäßig oft zur Beobachtung, u. zw. fanden wir bei 22 Unter¬ 
suchungen 14 mal Steigerungen und 8 Senkungen. Die 9 von einem 
Erfolg begleiteten Eingriffe zeigten sogar 6 mal Steigerungen und 
3 mal Senkungen. Alle diese Veränderungen hielten sich aber in 
engen Grenzen und nur 3 Fälle im ganzen zeigten eine Schwan¬ 
kungsbreite von mehr als 20 °/ 0 . 

Das Blutserum der Urämiker hält demnach mit großer Hart¬ 
näckigkeit seine Rest-N-Konzentration fest. Die häufige Neigung 
zu Steigerungen des Rest-N-Gehalts im Blut nach Aderlässen läßt 
sich wohl ungekünstelt aus einer Ausschwemmung der retinierten 
Eiweißschlacken aus den Geweben in das Blutserum erklären, so 
daß nicht nur die alte Konzentration des Blutes wieder hergestellt 
sondern sogar über das frühere Maß gesteigert wird. Es muß 
dann oft schon eine Entlastung der Gewebe speziell des Zentral¬ 
nervensystems genügen, um die urämischen Symptome zum Ver¬ 
schwinden zu bringen. 

Vergleichen wir die Fälle, welche eine Besserung nach den 
Aderlässen zeigten, so finden wir, daß von einer einheitlichen Art 
der Nierenerkrankung bei ihnen keine Rede sein kann. Daraus 
ergibt sich, daß die Bemühungen mancher Autoren, die aus der 
Höhe der N-Retentionen bestimmte Indikationen für die Therapie 
herleiten wollen, vorläufig noch keinen festen Boden besitzen. 
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Lipase und Lymphocyten. 

Von 

Dr. Alfred Resch, 

Zürich. 

Darch intraperitoneale und intrapleurale Injektion von Lipoid¬ 
körper oder zellulären Elementen, an deren Aufbau Lipoide in 
hohem Grade beteiligt sind, gelingt es ein an mononucleären 
Zellen äußerst reiches Exsudat hervorzurufen. Auch wurde fest¬ 
gestellt, daß überall wo eine größere Ansammlung von diesen 
lymphocytären Elementen stattgefunden hat, sei es im Organgewebe 
oder im Exsudat seröser Höhlen, erhöhte fermentative Wirkung 
auftrat oder wenn schon vorhanden, sich vermehrte. Alle In¬ 
fekte, deren Erreger Lipoide beherbergen (Lepra, Tuberkulose, 
Lues, Trypanosomiasis), haben in ihrem klinischen Bilde eine 
Lymphocytose und das Serum erhöhte lipolytische Kraft. Ohne auf 
die .eminent wichtige Bedeutung der Lipoide, ihre innige Beziehung 
zu der Physiologie und Pathologie der Zelle, ihre hervorragende 
Rolle in der Immunitätslehre näher einzugehen, verweise ich auf 
die entsprechende Literatur (Bang (I), Metschnikow, Bang 
und Forsmann, Gottlieb und Leffmann, Bergei (2), Neu¬ 
berg und Reicher(3), Gonzenbach (4) u. a.). 

Mit der Frage der Lymphocyten als Bildungsstätte der Lipase 
hat sich besonders Bergei (5) in verschiedenen Arbeiten be¬ 
schäftigt. Bergel (6) injizierte Kaninchen und Meerschweinchen 
intraperitoneal und intrapleural Lecithin Merk in 10 °/ 0 steriler 
öliger Lösung, Mandelöl und Monobutyrin. Nach bestimmter Zeit 
wurden die Tiere getötet und das lymphocytenreiche Exsudat, so¬ 
wie Macerationen von Milz und Lymphdrüsen mit Monobutyrin 
versetzt und nach 24stündigem Aufenthalt im Brutschrank mit 
1 i 0 -n Natronlauge gegen Phenophthalein titriert. Außerdem wurde 
tuberkulöser Eiter, Exsudatflüssigkeit nach Tuberkulininjektion 
tropfenweise auf Wachsplatten gebracht. Bei all diesen Ver- 
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suchen gelang es Bergei (14), eine abbauende Wirkung der 
lymphocytenhaltigen Substrate nachzuweisen. Mit großer Wahr¬ 
scheinlichkeit ging ferner aus diesen Versuchen hervor, daß die in 
den Exsudaten und den für die Genese der lymphocytären Zell¬ 
elemente in Betracht kommenden Organe (Lymphdrüsen, Milz) bei¬ 
nahe solitär vorkommende Lymphocyten.. die Quelle der Lipase sind. 
Die Möglichkeit einer anderen Provenienz der Lipase ist allerdings 
nicht ausgeschlossen und durch das Vorgehen Bergel’s nicht 
widerlegt. Gelingt es die Lymphocyten von den sie umgebenden 
Substraten zu trennen und tritt in einer isotonischen und ferment¬ 
freien Aufschwemmung die Lipolyse erneut in Kraft, so ist damit 
der Beweis für den innigen Konnex von Lymphocyt und Lipase 
erbracht. Die Isolierung der Lymphocyten in den Organmacera- 
tionen war ausgeschlossen, nur die Exsudatflüssigkeiten kamen für 
die weitere Verarbeitung in Betracht. 

Wie Bergei injizierte ich ausgewachsenen Kaninchen (2500 
bis 2600 g) intraperitoneal Lecithin Merk in 10% steriler öliger 
Lösung. Das eine Mal innerhalb 14 Tagen 3 mal je 7 ccm in Inter¬ 
vallen von 4—5 Tagen, das andere Mal innerhalb 9 Tagen 3 mal je 
7 ccm in Intervallen von 2—3 Tagen. Nur bei Innehaltung des letzteren 
Zyklus war der Gewinn an Exsudat ein reichlicher. Am Schlüsse 
der oben angeführten Termine, 5 resp. 2 Tage nach der letzten 
Injektion wurden die Tiere durch Schlag auf den Kopf getötet uüd 
das Exsudat steril entnommen. Das Exsudat A. (entnommen am 
5. Tage nach der letzten Injektion) war nur in geringer Menge 
(2 ccm) vorhanden, von dickflüssiger beinahe breiiger Beschaffen¬ 
heit, graubraun und den Darmschlingen und dem Netz aufgelagert. 
Exsudat B. (entnommen 2 Tage nach der letzten Injektion), etwa 
6 ccm, war trüb-gelblich, völlig flüssig und sammelte sich in den 
abhängigen Partien des Abdomens. Das viscerale wie das parietale 
Serosablatt zeigte in beiden Fällen eine geringe diffuse Injektion. 

Sofort wurde das Exsudat einer weiteren sterilen Verarbeitung 
unterworfen. Zu dem vorhandenen Substrat kamen 5 ccm steriler 
physiologischer NaOl-Lösung (0,6%), die geronnenen gallertigen 
Massen mit ausgeglühtem Platindraht entfernt und hierauf tüchtig 
umgeschüttelt. Nach 10 Minuten langem Zentrifugieren, die an 
der Oberfläche sich befindende dünne Ölschicht mit feiner Pipette 
abgesogen. Dieser intra vitam noch nicht abgebaute Ölrest muß 
unter allen Umständen entfernt, soll das Resultat bei der weiteren 
Verarbeitung nicht getrübt werden. Die Waschflüssigkeit wird 
abgegossen; Auswaschen, Umschütteln und Zentrifugieren noch 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Lipase «nd Lymphocyten. 


181 


2 mal wiederholt. Das zurückbleibende Zentrifugat am Schlüsse mit 
physiologischer NaCl-Lösung auf 7 ccm aufgefüllt und nach noch¬ 
maligem Umschütteln 5 Minuten zentrifugiert. Das vorhandene 
Substrat stellt nun eine reine Lymphocytenaufschwemmung dar. 

Zum quantitativen Nachweis des lipolytischen Fermentes be¬ 
diente ich mich der von Rona und Michaelis (7) angegebenen 
Methode. Eine Mono- resp. Tributyrinlösung ändert ihre Ober¬ 
flächenspannung, wenn sie eine fermentative Spaltung erfährt. Mit 
Hilfe der Traube’schen Tropfmethode wird die Oberflächenspannung 
gemessen, wozu sich an Stelle des Traube’schen Stalagraometer oder 
Viskostagonometer die von Rona angegebene Pipette sehr gut 
eignet. Das in Wasser lösliche Tributyrin erhöht durch Vermin¬ 
derung der Oberflächenspannung die Tropfenzahl, erfährt aber 
durch das Ferment eine Spaltung in Glyzerin und Buttersäure. 
Dies äußert sich in einer Zunahme der Oberflächenspannung resp. 
in einer Abnahme der Tropfenzahl im Gegensatz zum Anfangs¬ 
wert. In bestimmten Intervallen wird eine neue Tjopfenzählung 
vorgenommen und der Grad und die Schnelligkeit der Abnahme 
der Tropfenzahl gibt ein genaues Maß für die Wirksamkeit der 
untersuchten Fermentlösung. Da jede Fermentwirkung in hohem 
Grade von der Acidität, oder, was dasselbe ist, von der Wasser¬ 
stoffionenkonzentration abhängig ist, so ist eine Beigabe von be¬ 
stimmten Regulatoren unerläßlich. Diese garantieren ein Konstant¬ 
halten der optimalen Reaktion. Auf die Bedeutung der Regula¬ 
toren werde ich später noch zu sprechen kommen. 

Zur Herstellung der Tributyrinlösung werden in einem x / 2 1 destil¬ 
lierten Wasser 4 Tropfen Tributyrin Kahlbaum gebracht und längere 
Zeit geschüttelt, die gesättigte Lösung durch ein feuchtes Filter 
in einen Scheidetrichter filtriert. Das Filtrat muß von ungelöstem 
Tributyrin absolut frei sein. Auch nur die geringste Spur würde 
zu einem völlig falschen Resultate führen, indem bei der fermen¬ 
tativen Spaltung das schon abgebaute Tributyrin immer wieder 
durch das ungelöste ergänzt würde. 

In 3 Bechergläser werden je 50 ccm einer gesättigten Tri¬ 
butyrinlösung gebracht, dazu als Regulatoren in Becherglas Nr. 1 
und 2 je 0,09 ccm n/ s primäres Natriumphosphat und 1.8 ccm n/ s se¬ 
kundäres Natriumphosphat, was einer Wasserstoffionenkonzentration 
vonl.OXlO -8 (berechnet) entspricht. Nr. 1 erhält 1,0 ccm der 
Lymphocytenaufschwemmung, Nr. 2 1,0 ccm der Aufschwemmung, 
aber zur Kontrolle wird durch Kochen das eventuell vorhandene 
Ferment zerstört. Nr. 3 wird auch mit 1,0 ccm beschickt, erhält 
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aber eine Wasserstoffionenkonzentration — (H*) von 1,8 X IO -4 durch 
die Regulatoren 0,18 ccm n/j Natriumacetat + 1,8 ccm n/, Essigsäure. 

Die Oberflächenspannung wird nun sofort von jedem dieser 
Gemische bei einer Temperatur von 18°+ 0,5° C vermittels der 
Pipette bestimmt, die Tropfenzählung zu Beginn in Intervallen von 
20 Minuten und später von 2—5 Stunden erneut kontrolliert, ohne 
daß die Substrate in der Zwischenzeit der Brutschrankwärme aus¬ 
gesetzt werden. 

In Tabelle I und II sind die gefundenen Werte niedergelegt. 

Während in Tabelle I überhaupt keine Lipolyse eintrat, weil 
offenbar der Versuch zu früh abgebrochen wurde, geht aus Ta¬ 
belle II hervor, daß erst nach 2 Stunden und bei einer (H # ) von 
1,0 X 10 -8 eine geringe lipolytische Spaltung festzustellen war. 
Das Ausscheiden oder die Diffusion aus den lymphocytären Zellen 
in das umgebende Substrat machte sich folglich erst nach 2 Stunden 
bemerkbar. Ob diesem Herauswandern ein biologischer oder physi¬ 
kalisch-chemischer Prozeß zugrunde liegt, lasse ich dahingestellt. 

Der Rest von obigen 7 ccm Lymphocytenaufschwemmung = 
4 ccm wird in sterilem Erlenmeyerkölbchen (Jenenser Glas) für 
24 Stunden in den Thermostat (konstante Temperatur von 37° C) 
verbracht. Um eine bakterielle Zersetzung zu verhüten, die durch 
Säurung das Ferment geschädigt hätte, war ein steriles Arbeiten 
geboten. Vorversuche haben gezeigt, daß Thymolkristalle bei einer 
Temperatur von 37 0 C die Oberflächenspannung nicht unbeein¬ 
flußt lassen. Die Benutzung von Toluol war aus gleichen Gründen 
ausgeschlossen. Andere Antiseptica kamen wegen ihrer toxischen 
Eigenschaften gegenüber allen Fermenten nicht in Betracht. Kon¬ 
trollen mit Tributyrinlösung, Regulator und physiologischer NaCl- 
Lösung, sofort nach 24 ständigem Brutschrankaufenthalt untersucht, 
ergaben keine Spaltung. 

Tabelle I. 

Exsudat A. 


Zusammensetzung Tropfenzahl nach Umsatz in Tropfeu nach I (H*) 
tl. Mibstr. ' fv 20' 40' 00' 80' (V 20' 40' GO' 80' ! berechnet 


1 oO ccm gesiitt. u. tiltr. 

Tributyrin 

0,09 ccm n ;l prim. Xa- , 

Phosphat 

1,8 ccm n t sek. Xa- 

Phosphat 1 

1,0 ccm Lymphocyten- 

autschwemmuiii»- 149 149 149 1 \ 

\ 

1 j | 

I 

19 149 — — — i — 

i 

- 1,0X10"’ 
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1,8 ccm ufi Essigsäuse 
1,0 ccm Lymphocyten- 
aufschwemmung 




Exsudat B. nach 24 Std. Brutschrank. 
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Nach 24 Stunden wird die Aufschwemmung auf 18° C ab¬ 
gekühlt und 5 Minuten zentrifugiert. Die Versuchsanordnung bleibt 
bei der weiteren Verarbeitung mit derjenigen von Tabelle I und II 
identisch. 

Vergleichen wir den Tropfenumschlag von Tabelle III und 
IV mit den Werten von Tabelle I und II, so geht daraus hervor, 
daß eine erhebliche Vermehrung des Fermentes eingetreten ist. 
Während in Tabelle II nach 4 Stunden der Maximal Umschlag 
10 Tropfen beträgt, sehen wir in Tabelle III nach 5 Stunden 
einen Umschlag von 30 und in Tabelle IV nach 4 Stunden von 
31 Tropfen. Die Differenz ist erheblich und schwankt zwischen 20 
und 21 Tropfen. 

Eindeutig und klar weisen diese Resultate auf den lympho- 
cytären Ursprung des Vorgefundenen lipolytischen Fermentes hin. 
Ob neben dem durch Cytolyse freigewordenen Ferment noch eine 
Neubildung der Lipase innerhalb der 24 Stunden einherging, ent¬ 
zieht sich der klaren Deutung. Die letztere Möglichkeit hat bei 
dem eingeschlagenen Prozedere wenig Wahrscheinlichkeit für sich. 

Schon längst hatte sich in der physikalischen Chemie die 
Erkenntnis Bahn gebrochen, daß die Reaktion einer Flüssigkeit 
von den in die Lösung dissoziierten Wasserstoffionen abhängt. Der 
Dissoziationsgrad ist für jede saure oder alkalische Lösung gleich 
einer Konstanten, die dem Massen Wirkungsgesetz unterliegt und bei 
welcher Wasserstoffionen und Hydroxylionen sich das Gleich¬ 
gewicht halten. In der Biologie begann man erst in den letzten 
Jahren sich diese neue Betrachtungsweise nutzbar zu machen und 
auf Titration und Lackmuspapier zu verzichten. Besonders bei 
der Beurteilung der Reaktion aller biologisch wichtigen Flüssig¬ 
keiten führt die letztere Methode zu völlig falschen Resultaten. 
Bei der Titration bestimmen wir nicht nur die augenblicklich ab¬ 
dissoziierten Wasserstoffionen, sondern durch die stete Neutrali¬ 
sation der freien aktiven Wasserstoffionen und der dadurch be¬ 
dingten weiteren Dissoziation der noch undissoziierten Säuremole¬ 
küle, gelangen wir zu der Gesamtzahl der überhaupt vorhandenen 
Wasserstoffionen. Nur wenn es sich um sehr verdünnte starke 
Säuren handelt, stimmen Titration und Wasserstoffionenkonzen¬ 
tration annähernd überein. In der Biologie haben wir es fast aus¬ 
schließlich mit sehr verdünnten schwachen Säuren oder Basen zu tun 
und hier besteht das Dissoziationsgesetz zu Recht (Sörensen (8), 
Mich a e 1 (9 1 ). 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Lipase und Lymphocyten. 


187 


Ferner ist es für die Lösung bestimmter biologischer Fragen 
wichtig, nicht nur die Reaktion einer Körperflüssigkeit genau 
kennen zu lernen, sondern auch diese konstant zu erhalten. So 
treten beim Ablauf von Fermentprozesseu Spaltprodukte auf, welche 
die für die Wirkung des Fermentes optimale Reaktion in un¬ 
günstigem Sinn ändern, wodurch die Fermentation verlangsamt 
oder gar aufgehoben wird. Mit Hilfe der von Sörensen(8) in 
die Fermentuntersuchungen eingeführten Puffer oder Regulatoren 
wird das Konstanthalten der Reaktion einer Fermentlösung er¬ 
reicht und damit die Fixierung der optimalen Zone. 

• Wie aus Tabelle II, III und IV ersichtlich, findet der 
größte Tropfenumsatz bei einer Wasserstoffionenkonzentration von 
1,0 X 10 -8 und einer Temperatur von 18° C + 0,5° statt. Diese 
iH*) wurde absichtlich gewählt, da von anderer Seite (David- 
sohn(10)) experimentell festgestellt wurde, daß das Optimum ver¬ 
schiedener lipolytischer Fermente sich um den wahren Neutral¬ 
punkt bewegt, der bei einer Temperatur von 18° C 0,85 X 10 -7 = 
8.5 X 10~ 8 ist. Genaue elektrometrische Messungen (H. David- 
solin (10)) ergaben für die Lipase des Duodenalsaftes das Optimum 
bei einer (H‘) von 3,2 X IO -8 oder anders geschrieben 0,32 X IO -8 , 
einen Wert, der nur wenig alkalischer ist als die (H*) des venösen 
.Menschenblutes (2,75 X 10" 8 bei einer Temperatur von 18° C 
Michaelis), Frauenmilchlipase hat ihr Optimum bei einer spur¬ 
weis sauren Reaktion (1,07 X 10 -7 (Davidsohn (11)). Auf ganz 
andere Werte stoßen wir bei der Messung des Magensaftes, aber 
auch hier entspricht die (H*) der optimalen Wirkung der Lipase. 
Allerdings ist diese Zone ziemlich breit und erstreckt sich von 

1.7 X IO -2 beim Erwachsenen (Fränkel (12)) bis zu 1,0 X 10 -5 
beim Säugling (Michaelis und Davidsohn). 

Es war natürlich a priori anzunehmen, daß das in den Lympho¬ 
cyten vermutete Ferment sein Optimum nahe der (H*) des Blutes 
haben würde, was auch der Versuch bestätigt. Bei der (H*) 

1.8 X 10 -4 (Tabelle I, II und III), entsprechend der optimalen 
Wirkungszone der Magenlipase, findet keine oder nur geringe 
Spaltung des Tributyrins statt. Ob das Wirkungsmaximum des 
lipolytischen Fermentes der Lymphocyten mit der Wasserstoff¬ 
ionenkonzentration des Blutes übereinstimmt, müßte durch exakte 
und feine Abstufung der Acidität untersucht und die jeder Ab- 
stupfung entsprechende (H*) mit Hilfe der Gasketten genau prä¬ 
zisiert werden. 

Gehen wir noch im folgenden kurz auf die Morphologie der 
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zellulären Elemente der erhaltenen Exsudate ein, so fällt auf, daß 
die im Blute in überwiegender Zahl vorhandenen kleinen Lympho- 
cyten mit ihrem basophilen schmalen Plasmasaum, hier in ver¬ 
hältnismäßig wenigen Exemplaren zu finden sind. Das Bild wild 
beherrscht von Zelltypen, die in Bau und Färbbarkeit mit deu 
großen Lymphocytenformen übereinstimmen. Das breite basophile 
Plasma ist ungranuliert und siebartig durchsetzt von Vakuolen, 
die der Extraktion der aufgenommenen Fetttropfen ihr Entstehen 
verdanken. Das schöne Blau des Plasmas der Blutlymphocyten 
wird vermißt. Der Kern ist zentral oder exzentrisch gelagert und 
unscharf begrenzt. Seine Färbbarkeit weniger intensiv als bei den 
kleinen Lymphocyteu. Neben polynucleären Leukocyten mit 2 
höchstens 3 Kernen, Leukocyten, deren neutrophile Granulation 
nicht nachweisbar ist, finden sich noch ganz vereinzelte Eosinophile. 
Befriedigende Färbresultate erzielte ich mit Eosin-Hämatoxylin, 
Methylenblau, Panchrommischung Pappenheim (sämtliche von 
Grübler). 

Die schon längst ausgesprochene und beinahe zur Tatsache 
erhobene Vermutung des genetischen Zusammenhanges von Lipase 
und Lymphocyt, findet in den auf experimentellem Wege erzielten 
Ergebnissen ihre Bestätigung. 

Zahlreich sind die klinischen Beobachtungen, die auf diesen 
Konnex hinweisen. Infekte, deren Erreger lipoidhaltig sind, zeigen 
in ihrem klinischen Bilde immer eine relative oder absolute Lympho- 
cytose unter gleichzeitiger Erhöhung des Fettspaltungsvermögens 
des Serums. Besonderes Interesse beanspruchen in dieser Be¬ 
ziehung die Lues und die Verhältnisse bei der Wassermann’schen 
Reaktion. Auch hier nimmt Bergei an, daß die Reaktion auf 
einem Abbau der Extraktlipoide durch das lipolytische Ferment 
beruhe. Gonzenbach (4), der diese Frage vermittels der stalag- 
mometrischen Methode experimentell anging, konnte allerdings den 
Beweis nicht erbringen. 

Zu der Symptomatologie des periodischen Erbrechen im Kindes¬ 
alter gehört außer der Acetonämie und Acetonurie eine mehr oder 
weniger ausgesprochene Lymphocytose und Hecker (15) glaubt auf 
Grund dieser Trias eine Störung im Fettstoff Wechsel annehmen zu 
dürfen. Lymphocy tose und starke Steigerung des Fettumsatzes 
bei Basedow (Kocher, Gordon u. a.), Fehlen der Lipase bei 
Fettsucht (B. Fischer), Vermehrung der Lymphocyten bei fett¬ 
reicher Nahrung (Rosenthal und Grünberg(16)), Lipasegehalt 
der lymphopoetischen Organe (Umber(17), Poulain(18), Bergei), 
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die Beobachtung von Rona und Michaelis (19;, daß das Ge¬ 
samtblut lipolytisch stärker aktiv ist als Serum allein, all dieses 
reiche Tatsachenmaterial weist auf die innige Verkettung von 
Lipase und Lymphocyt und ihre hohe Bedeutung im biologischen 
Geschehen hin. 


Zusammenfassung. 

1. Die Lymphocyten sind die Bildungsstätte des lipolytischen 
Fermentes, das sich in artifiziell erzeugten Exsudaten von serösen 
Höhlen vorfindet. 

2. Dieses Ferment hat seine optimale Wirkung im Bereiche 
des wahren Neutralpunktes und der Wasserstoffionenkonzentration 
des Blutes. 

3. Morphologisch sind die im Exsudat vorhandenen mono- 
nucleären Zellen als Lymphocyten anzusprechen und hämatogener 
Provenienz. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Zürich. 

(Direktor: Prof. Dr. Hermann Eichhorst.) 

Untersuchungen über die Herzmuskulatnr 
bei Infektionskrankheiten. 

(2. Mitteilung.) 

Über Veränderungen der Herzmnskulatur bei kruppöser 

Pneumonie. 

Von 

Erich Liebmann. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

Es ist eine bekannte Tatsache, daß Herzmuskelstörungen bei 
nahezu sämtlichen infektiösen Erkrankungen auftreten können. 
Bestimmte Infektionskrankheiten scheinen ganz besonders zu der¬ 
artigen Komplikationen zu neigen. Hier wäre vor allem die Diph¬ 
therie zu nennen; aber auch der akute Gelenkrheumatismus, Ab¬ 
dominaltyphus, Scharlach, septische Erkrankungen sind nicht selten 
von Symptomen begleitet oder gefolgt, welche auf eine Schädi¬ 
gung des Myokards hinweisen. Wir begegnen ihnen noch bei 
einer Reihe anderer Infektionskrankheiten, allerdings etwas weniger 
häufig. 

Diese Symptome von seiten des Herzens sind der Ausdruck ge¬ 
wisser anatomischer Prozesse, welche je nach Lage, Ausdehnung 
und Art der Veränderung im klinischen Bilde manifest werden 
können. Es handelt sich um entzündliche und um degenerative 
Vorgänge in der Muskulatur, zum Teil auch um Schädigungen 
der Gefäße und Nerven. Die klinische Bedeutung der einzelnen 
Veränderungen ist schwierig einzuschätzen, da verschiedene der¬ 
selben auch von agonalen und. zum Teil, kadaverösen Vorgängen 
ausgehen können. Hier ist vor allem die Fragmentatio myo- 
eardii zu nennen, deren Bedeutung früher stark überschätzt 
worden ist. Des weiteren haben die Untersuchungen von InadaiD 
und Forster'2' ergeben, daß die mannigfaltigen Umgestaltungen 
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der Kerne, Blähung, Plattenbildung, bandartige Ausziehung, die 
sogenannten Leistenkerne und andere Anomalien, wie sie von 
Weigert(3), Rosenbach (4), Oertel (5), Ehrlich (6), Rom. 
berg (7) und Albrecht(8) beschrieben wurden, zum Teil die 
Folge verschiedenen Kontraktionszustandes der Muskulatur sind. 
Die Deutung als krankhaftes Anzeichen ist demnach nicht in allen 
Fällen zulässig. Endlich muß die Wertung der albuminösen 
Körnung und wohl auch der Verfettung der Herzmuskulatur mit 
einiger Vorsicht geschehen. Giese(9) hat nämlich in einer sehr 
interessanten Arbeit gezeigt, daß, insbesondere unter Beeinflussung 
von Bakterien, aber auch ohne dieselben, kadaveröse Erschei¬ 
nungen im Myokard auftreten, die mit der albuminösen Degene¬ 
ration eine weitgehende Ähnlichkeit aufweisen. So beobachtete er 
nach 30 ständiger Aufbewahrung von Herzen im Brutschrank Ver¬ 
färbung, Weichwerden der Muskulatur, mikroskopisch: Aufquellung, 
Verdickung und Verlängerung der Kerne sowie Umlagerung der 
Chromatinsubstanz. Das Protoplasma wies eine, oft herdweise, 
Trübung und körnige Einlagerungen auf. Ferner gelang es Giese 
unter Mitwirkung von Bakterien Bilder zu erzeugen, welche der 
Fragmentation in hohem Grade glichen. Auch bezüglich der 
Herzmuskelverfettung ist große Zurückhaltung in Rück¬ 
schlüssen auf die klinische Dignität am Platze. Die Frage liegt 
hier außerordentlich verwickelt, da der klinische und der patho¬ 
logisch-anatomische Befund sich vielfach in keiner Weise decken 
(neueste Besprechung der Frage bei Thöre 1(10)). Es muß in 
Betracht gezogen werden, daß die Einwanderung des Fettes von 
außen und die, viel seltenere, lokale Entstehung durchaus gleiche 
Bilder erzeugen kann. Besonders seit Wegelin (11) gezeigt hat, 
daß man durch Ernährung im Herzmuskel eine Fettanreicherung 
hervorrufen kann, wissen wir, wie fließend hier die Übergänge 
zum Physiologischen sind. Dazu kommt noch, daß in jedem Falle 
die, oft recht schwierige, Entscheidung zu treffen ist, wie weit die 
fettige Degeneration die Zirkulationsstörung bedingte und wie 
weit sie erst durch dieselbe bedingt wurde (Schlüter (12)). Auf 
alle Fälle ist zu sagen, daß die fettige Körnung nur dann als 
schwerwiegender pathologischer Befund zu betrachten ist, wenn sie 
hohe Grade erreicht. Est dann können wir sie als bedeutungs¬ 
volle Veränderung mit einem klinischen Vorgang in Beziehung 
bringen. So kommt auch in neuester Zeit Hetzen (13) zum 
•Schluß, daß „starke Herzverfettung also immerhin auf jeden Fall 
der Ausdruck einer Erkrankung des Herzens ist.“. Starke Herz- 
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Verfettung ist aber bei Infektionskrankheiten, mit Ausnahme des 
Diphtherieherzens, kein allzu häufiger Befund und wir müssen da¬ 
her mit unseren Schlüssen bei Untersuchungen von Infektions¬ 
herzen eher auf eindeutigere Beobachtungen Bezug nehmen, wie 
sie die hyaline, wachsartige, schollige Entartung, und vor allem 
die eigentliche Entzündung, die interstitielle Myokarditis, uns bieten. 

Es muß als eine auffällige Tatsache bezeichnet werden, daß 
unsere Kenntnisse über histologische Veränderungen des Herzens 
bei der kruppösen Pneumonie außerordentlich geringe sind, 
während es nicht an klinischen Beobachtungen fehlt, die eineu 
anatomischen Befund erwarten ließen. In dieser Hinsicht scheint 
das Pneumonikerherz beinahe eine Ausnahmestellung einzunehmen. 
Es muß allerdings daran erinnert werden, daß auch bei den 
übrigen infektiösen Erkrankungen die einzelnen Autoren mit ihren 
Angaben über die Häufigkeit der anatomisch erkennbaren Herz¬ 
schädigung stark voneinander abweichen. Beim Abdominaltyphus 
erhoben zum Beispiel Asch off und Tawara (14) in sieben Fällen 
einen negativen Befund. Bei fünf Scharlachfällen, in denen das 
Herz untersucht wurde, ward nur einmal eine ganz geringfügige 
subendokardiale Wucherung vorgefunden. Es fehlen uns somit 
über die Häufigkeit histologisch erkennbarer Herzstörungen bei 
akuten Infektionskrankheiten überhaupt sichere Anhaltspunkte. 
Trotzdem ist an der Möglichkeit ihres Auftretens und an ihrer 
Bedeutung nach den vielfachen Angaben in der Literatur, vor 
allem nach der grundlegenden Arbeit Romberg’s (1. c.), gar nicht 
zu zweifeln. Zur Erklärung der Differenz zwischen den Resul¬ 
taten der einzelnen Untersucher können mehrfache Gründe geltend 
gemacht werden. Wahrscheinlich besteht die Annahme Aschoff's 
und Tawara’s zu Recht, daß in den verschiedenen Epidemien 
die Toxine der Erreger ungleiche Tendenz aufwiesen, den Herz¬ 
muskel zu befallen. Außerdem spielt vielleicht doch der Umstand 
eine Rolle, daß die Technik der einzelnen Autoren nicht dieselbe 
war. Denn nur die Krehl’sche (15) Methodik gestattet mit 
einiger Sicherheit, das Vorhandensein von entzündlichen oder de- 
generativen Heiden auszuschließen. Auch in den nachstehenden 
Untersuchungen wurde in einem Falle die Erfahrung gemacht, daß 
bei der Durchmusterung eines ganzen Herzens auf Scheiben von 
Zentimeterdicke nur eine, auf zwei Teilstücke beschränkte, Partie 
eine Infiltration aufwies, welche bei weniger genauer Technik 
der Aufmerksamkeit hätte entgehen müssen. Nun bean¬ 
spruchen natürlich Befunde von derart geringem Umfange auch 
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keine große Bedeutung, wenn sie nicht zufällig in einem beson¬ 
ders wichtigen Bezirke des Myokards erhoben werden (Reiz¬ 
leitungssystem, Zone intolerante Huchard’s). Immerhin ist zu 
bedenken, daß ein, wenn auch noch so kleiner Herd doch einen 
Beweis dafür liefert, daß eine Schädigung des Herzens statt¬ 
gefunden hat, und außerdem muß man doch wohl annehmen, daß 
die Wirkung eines veränderten Territoriums nicht nur auf das¬ 
selbe zu beziehen ist, sondern daß die Umgebung dieses Bezirkes 
geschädigt sein kann, ohne sichtbare Umgestaltung, etwa infolge 
üdematöser Aufquellung, die nur durch ganz besondere Methoden 
zur Darstellung gebracht werden könnte. 

Während nun bei den meisten übrigen Infektionskrankheiten, 
bei denen klinisch Herzmuskelstörungen auftreten können, das 
anatomische Substrat durch eine Reihe von Arbeiten erwiesen ist, 
differieren bei der kruppösen Pneumonie klinischer und autopti- 
scher Befund sehr stark. Es ist freilich auch die Häufigkeit der 
am Lebenden beobachteten Myokarditiden nicht sehr groß. Immer¬ 
hin sind gerade in den letzten Jahren mehrere interessante Tat¬ 
sachen veröffentlicht worden, von denen einige ohne die Annahme 
wirklich schwerer Herzmuskelschädigung kaum denkbar wären. 

Hier ist vor allem Krell 1(17) zu nennen, der die kardialen 
Symptome bei der Pneumonie klar geschildert hat. Er unter¬ 
scheidet gesondert drei Stadien. Erstens Störungen des Kreislaufes 
im Verlaufe der Erkrankung: beschleunigter, kleiner, weicher, 
zuweilen unregelmäßiger Puls, nicht allzu selten Erweiterung des 
Herzens, unreiner erster Ton, sogar systolisches Geräusch, event. 
venöse Stauung, Tod im Kollaps. „Wieweit an diesen Störungen 
Vergiftungs- und Entzündungszustände des Herzens, wieweit eine 
Intoxikation des Nervensystems beteiligt ist. läßt sich noch nicht 
sagen.** Die Kreislaufsstörung im zweiten Stadium, während oder 
unmittelbar nach der Krise, frequente Herzaktion, kleinen, weichen 
Puls, bezieht der Autor mit Wahrscheinlichkeit auf den Zustand 
der Gefäße. Drittens hat Krehl in der Rekonvalescenz 
Zirkulationsschädigung beobachtet. Er weist auf das Vorkommen 
dieser Affektion besonders bei Kindern hin: allgemeines Unbe¬ 
hagen, normale, oder gering gesteigerte Temperatur (bis 38 °J, ge¬ 
ringe Eiweiterung des Herzens nach beiden Seiten, unreiner, 
erster Ton an der Spitze, oder ein systolisches Geräusch, unregel¬ 
mäßige, ungleichmäßige und etwas beschleunigte Herztätigkeit, 
geringe Anschwellung der Leber und leichte Albuminurie. Die 
Prognose ist nach Krehl eine gute und Folgeerscheinungen 
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. bleiben nicht zurück. Krehl weist auf das Fehlen anatomischer 
Untersuchungen hin. „Aber in Analogie mit den Erscheinungen 
nach anderen Infektionskrankheiten ist eine Auffassung der 
Symptome als bedingt durch eine Myokarditis wohl durchaus ge¬ 
rechtfertigt. Ich wüßte wenigstens keinen anderen Ausweg.“ 
S c h m a 11 z (17) hat ganz Ähnliches beobachtet, außerdem hoch¬ 
gradige Pulsverlangsamung (36 Schläge in der Minute), und lang¬ 
dauernde Blutdrucksenkung. Bezüglich der prognostischen Wertung 
sind zwei Fälle von Brunslow(lB) von Wichtigkeit, die beide 
dauernde Störungen beibehielten, und in neuester Zeit die Arbeit 
von Zadek (19), der die lang anhaltende Labilität des Pulses be¬ 
tont, sowie unangenehme Sensationen in der Herzgegend. Zwei 
seiner Patienten starben. Endlich berichtet Stähelin (20) über 
einen Patienten, der vor der Krise, und, dieselbe überdauernd. 
Zyanose und Dyspnoe aufwies, ferner starke Pulsationen in der 
Herzgegend. Die letzteren traten nach der Krisis auf, gefolgt von 
Ödemen der unteren Kürperpartien, kleinem, frequentem Puls. Der 
Patient genas. Man könnte daran denken, gestützt auf diesen 
letzten Fall, in Analogie zur Diphtherie, eine Früh- und Spät¬ 
myokarditis auch bei der fibrinösen Pneumonie zu unterscheiden, 
um so mehr, als der Fall Stähelin’s in seinen Erscheinungen mit 
den vorhergehenden nicht ganz übereinstimmt. Dazu sind aber 
die Beobachtungen präkritischer Myokarditiden bei Pneumonie 
doch vorderhand zu rar, während die postpneumonischen Herz¬ 
muskelentzündungen zwar nicht häufige, aber doch immerhin keine 
allzu seltenen Vorkommnisse darstellen. Wer auf diese Dinge 
achtet, wird sie vielleicht doch öfter wahrnehmen, als allgemein 
angenommen wird. Ich selbst konnte in letzter Zeit zwei Be¬ 
obachtungen an Soldaten machen, welche beide ganz kurz nach 
der Krise unter Temperaturanstieg mit zeitweisem Herzklopfen 
und Druckgefühl in der Herzgegend erkrankten. Die Unter¬ 
suchung ergab bei beiden eine ziemlich starke Dilatation des 
Herzens nach links und rechts, langsamen, ungleichmäßigen un¬ 
regelmäßigen Puls, bei dem einen ein systolisches Geräusch über 
der Herzspitze, das jedoch bald verschwand. Bei dem einen der 
Patienten gingen sämtliche Symptome binnen kurzer Zeit zurück, 
während der andere die Erweiterung nach 10 Wochen noch auf¬ 
wies. Eine längere Beobachtung war mir leider nicht mehr miig- 
licli. Es ist vielleicht bemerkenswert, daß es sich bei den obigen 
Beschreibungen ganz vorwiegend um jugendliche Personen ge- 
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handelt hat (Fälle von Krehl, Schmaltz, B r u n s 1 o w, meine 
Fälle). 

Eine Anzahl weiterer Angaben über das Verhalten des Kreis¬ 
laufes bei der fibrinösen Lungenentzündung lassen sich nicht mit 
dieser Wahrscheinlichkeit auf kardiale Prozesse zurückführen. 
Sie sind, zum Teil wenigstens, sicher der Ausdruck vasomoto¬ 
rischer Störungen, deren große Bedeutung gerade bei der Pneu¬ 
monie durch die wichtige Arbeit von Romberg, Päßler, 
Bruhns und Müller (21) erwiesen ist. Es sind dies die Mit¬ 
teilungen von Sclowzowa (22), Solowzoff (23) (funktionelle 
Prüfung mit der Katzenstein’schen Methode), Alexander Lam¬ 
bert (24) (Blutdruckveränderungen). 

Endlich haben wir auf eine Reihe von ganz besonderen Be¬ 
obachtungen hinzuweisen, die beinahe sämtlich in den letzten Jahren 
beschrieben worden sind. Sie betreffen das Auftreten von Über¬ 
leitungsstörungen, die sich teils im Verlaufe der Erkrankung, in 
der Mehrzahl aber in der Rekonvalescenzperiode einstellten. 
Stähelin (1. c.) hat beides beobachtet und erklärt die Störung 
als bedingt durch myokarditische Herde im Reizleitungssystem. 

Außer ihm haben mehrere andere Autoren über ähnliche Er¬ 
scheinungen, meist nach der Krise, berichtet, so Magnus Als- 
leben(25), (4 Fälle), Dykes (26) und Porter (27), (je ein Fall). 
Es handelt sich meist um vorübergehende Störungen, die unter 
dem Bilde des partiellen Herzblockes auftraten. Zu beachten ist, 
daß der Herzblock sich mehrfach nach Verabreichung von Digi¬ 
talis einstellte (Magnus Al sieben, Porter). Gerade dieser 
letzte Umstand macht die Deutung derartiger Erscheinungen sehr 
schwierig. Es ist nicht auszuschließen, daß denselben tatsächlich 
anatomische Veränderungen zugrunde liegen und Stähelin hat, 
wie oben betont, diese Annahme wiederholt ausgesprochen (1. c. 
und 28). Er hat lauch auf bestätigende autoptische Befunde hin¬ 
gewiesen. Magnus Alsleben hingegen lehnte eine „gröbere 
anatomische Ursache als auslösendes Moment des einzelnen An¬ 
falles“ ab. Porter nimmt einen funktionellen Defekt im Reiz¬ 
leitungssystem an. Ähnliche Störungen sind ja auch bei anderen 
Infektionskrankheiten beobachtet worden und auch hier gehen be¬ 
kanntlich die Meinungen über die Ursache derselben auseinander. 
Gerhardt (29), Roth (30) u. A. sind für die Möglichkeit einer 
Vaguswirkung eingetreten, eine Auffassung, die auch für die 
obigen Störungen, zum Teil wenigstens, nicht ausgeschlossen er¬ 
scheint. Immerhin deutet Stähelin’s, durch anatomische Be- 
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funde gestützte Anschauung darauf hin, daß man gewebliche Ver¬ 
änderungen im Herzen in jedem Falle in Betracht ziehen muß. 
Ob eine ähnliche Annahme auch für das Auftreten von Pulsus 
alternans nach Pneumonie gemacht werden kann, muß bei der 
Seltenheit dieser Erscheinung dahingestellt bleiben. Es liegt 
hierfür meines Wissens nur eine einzige Beobachtung von 
(Roth (31)) vor. 

Beachtenswert erscheint nun, daß die anatomische Grundlage 
für Herzmuskelerkankungen bei der kruppösen Pneumonie nicht 
befriedigt. Darauf haben schon mehrere Autoren, z. B. Schmaltz 
(1. c.), hingewiesen. Die Untersuchungen sind spärlich und die 
Resultate stimmen nur teilweise überein. Stähelin (1. c.) hat, 
wie schon erwähnt, kurz auf myokarditische Herde im His’schen 
Bündel hingewielen. Koschella (32) hat in 62°/ 0 seiner Fälle eine 
Dilatation des rechten Ventrikels festgestellt, während Hen- 
schen (33) unter 20 Fällen bei vier, an Pneumonie verstorbenen. 
Kranken eine Erweiterung der linken Kammer konstatierte: Er¬ 
scheinungen, die mit röntgenologischen Beobachtungen (Holz¬ 
knecht, Dietlen) übereinstimmen. Homburg er (34), Le- 
pine (35), Aschoff und Tawara (1. c.), Romberg (36 u. 37) 
haben Pneumonieherzen histologisch untersucht, ohne stärkere Ver¬ 
änderungen zu finden. Auch bei den beiden Patienten Zadek’s, 
die unter dem Bilde der postpneumonischen Myokarditis starben, 
wurden frische Herde in der Herzmuskulatur vermißt. Kauf¬ 
mann (38) macht die Angabe, daß bei Pneumonie parenchymatöse 
Myokarditis auftreten kann. Dementsprechend hat Eyselein (39) 
bei der Untersuchung von 23 Pneumonikerherzen viermal Herz¬ 
verfettung vorgefunden. Wie vorsichtig gerade diese Veränderung 
beurteilt werden muß, wurde anfangs schon betont. Ferner hat 
Cagnetto (40), dessen Originalarbeit mir leider nicht zugänglich 
war, im pathologischen Institut zu Padua sowohl experimentell, 
als auch am Menschonherzeu, Veränderungen vorwiegend paren¬ 
chymatöser Natur nach weisen können. Was die experimentelle 
Erzeugung von Pneumokokkenschädigungen anbetrifft, stehen ag¬ 
il etto's Resultaten diejenigen von Romberg undPäßler gegen¬ 
über, welche bei ihren Versuchen den Herzmuskel intakt fanden. 
Hingegen hat Björksten (41) beim Tiere mit Einspritzung von 
Pneumokokken und Kulturfiltraten derselben geringgradige paren¬ 
chymatöse Myokarditis hervorrufen können. Diese Tierversuche 
sind indessen zur Erklärung der Herzstörungen bei der kruppösen 
Pneumonie kaum verwendbar. Denn bekanntlich kann die Pneu- 
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monie selbst durch derartige Experimente nicht erzeugt werden. 
Eine Parallele darf deshalb auch kaum zwischen anderen Organen 
gezogen werden. Eher entspäche der Tierversuch dem Bilde der 
Pneumokokkensepsis und bei dieser Erkrankung ist auch beim 
Menschen das Vorkommen von entzündlichen Herden in der Herz- 
muskulatur bekannt (z. B. Roemheld (42)). 

Man ersieht hieraus, wie wenig geklärt die Frage noch ist. 
Die klinischen Erscheinungen lassen vermuten, daß entzündliche 
Prozesse im Herzmuskel bei der kruppösen Pneumonie eine ge¬ 
wisse Kolle spielen und daß unter Umständen, wie bei anderen 
Infektionskrankheiten, auch anatomisch das Herzfleisch Anzeichen 
der schweren Schädigung aufweisen würde. Das haben die Be¬ 
funde, die bis jetzt beim Menschen erhoben wurden, nur in sehr 
geringem Maße bestätigt. Selbst in den beiden oben erwähnten 
Fällen Zadek’s, bei denen klinisch das ausgesprochene Bild der 
postpneumonischen Myokarditis bestand, war in dem einen Fall 
der Untersuchungsbefund negativ, während im zweiten nur alte 
\ eriinderungen vorgefunden wurden. 

Herzen von Kranken, die während des Lebens die Symptome 
der pujdpneumonischen Myokarditis aufgewiesen hatten, standen 
mir bei meinen Untersuchungen nicht zur Verfügung. Solche Fälle 
kommen selten zur Sektion, da die Prognose des, an und für sich 
schon nicht häufigen, Leidens keine schlechte ist. Aber es schien 
mir nicht aussichtslos, auch Herzen von Pneumoniekranken zu 
untersuchen, welche während des Lebens gar keine außergewöhn¬ 
lichen Erscheinungen von seiten des Herzmuskels gezeigt hatten. 
Denn die Frage, ob nicht etwa, ähnlich wie bei anderen In¬ 
fektionskrankheiten, das Myokard bei der kruppösen Lungen¬ 
entzündung histologisch erkennbare Schädigungen darbieten kann, 
ohne daß kardiale Störungen in den Vordergrund getreten wären, 
Dt noch zu wenig Gegenstand genauer Untersuchung gewesen. 
Gelingt ein derartiger Nachweis, so ist damit auch für die klinisch 
manifeste Herzmuskelstörung im Verlaufe der Erkrankung selbst, 
und besonders nach der Krise, die Grundlage geschallen. 

Meine Untersuchungen erstrecken sich auf 11 Pneumoniker- 
lierzen. Dieselben wurden in Formalin fixiert und teils auf Pa¬ 
raffin-, teils auf Gefrierschnitten genau untersucht. Hierzu be¬ 
diente ich mich der Krehrsehen Methodik, welche allein geeignet 
erschien, etwaige Veränderungen so wenig wie möglich zu über¬ 
sehen. Die Herzen wurden also in zentimeterdicke Querscheiben 
geschnitten, von denen jede in allen ihren Teilen untersucht wurde. 
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Von sämtlichen Partien des Herzens wurden frische, ungefärbte 
Präparate angefertigt. Zur Färbung wurden verwandt: Hänm- 
toxylin-Eosin, Eisenhämatoxylin van Gieson, Weigert’s Elastin; 
gute Dienste leistete mir die von mir angegebene Stückdurch¬ 
färbung mit Eisenhämatoxylin und Pikrinsäure, in Kombination 
mit Paraffinschnelleinbettung (43). Dieselbe bietet die Möglichkeit, 
mehrere Stücke zur gleichen Zeit zu färben und einzubetten und 
gestattet ein rasches Arbeiten, was bei diesen zeitraubenden Unter¬ 
suchungen von Wert ist. 

Es seien nun im folgenden die Resultate geschildert: 

Fall 1. K., Andreas, 36 Jahre, Handlanger. Patient ist Po¬ 

tator (10—20 1 Bier im Tage) 1907 machte er eine fieberhafte Magen¬ 
erkrankung durch, war sonst immer gesund. Beginn der jetzigen Er¬ 
krankung am 22. Oktober 1913 mit Schüttelfrost, stechenden Schmerzen 
in der Brust und braunrötlichem, zähem Auswurf. Aufnahme auf die 
Klinik am 1. November. Die Untersuchung bei der Aufnahme ergibt 
die Diagnose: kruppöse Pneumonie des rechten Unter- und Mittellappeus. 
Am Herzen: Dämpfung in keiner Richtung vergrößert, Herztöne leise, 
von normalem Akzent, Puls 132, regelmäßig, von geringer Spannung. 
Im Verlaufe der Krankheit trat allmählich ein immer stärker werdender 
Ikterus auf; die Pneumonie breitete sich auf den rechten Ober- und 
linken Unterlappen aus. Exitus am 6. November, ohne daß besondere 
Erscheinungen von seiten des Herzens im Verlaufe der Krankheit hin¬ 
zugetreten wären. 

Obduktion am 6. November, Obduzent Prof. Dr. Otto Busse. 
Anatomische Diagnose : Pneumonia fibrinosa lobi medii et infer. et super, 
dextri, infer. sinistri. Pleuritis fibrinosa duplex. Icterus universalis. 
Hepar adiposum. Dystopia renis sinistri. Hypertrophia renis dextri. 
Erosiones haemorrhagicae ventriculi. Haemorrhagia jejuni. Hyperaemia 
coli. Auszug aus dem Obduktionsprotokoll: Im Herzbeutel etwa 15 ccm 
klarer, gelblicher Flüssigkeit. Herz mißt 12 cm in der Breite, 15 cm 
in der Höhe. Man sieht vom linken Herzen nur den unteren Teil. 
Dieser ist fest, im Gegensatz zu dem weichen, schlaffen, rechten Ven¬ 
trikel. Der rechte Vorhof ist sehr stark dilatiert und enthält dunkel¬ 
kirschrote, feuchte Gerinnsel. Daneben Speckgerinnsel und auch flüssiges 
Blut. Im ganzen lassen sich 120 ccm auffangen. Der linke Vorhof ent¬ 
hält im wesentlichen flüssiges Blut und zwar etwa 30 ccm. Der linke 
Ventrikel ist leer. ln dem Perikard sieht man einige sehnenartige, 
weiße Stellen. An diesen und an anderen Partien finden sich kleine 
Blutungen, besonders auf der Hinterfläehe des linken Ventrikels. Die 
venösen Ostien sind für zwei Finger bequem durchgängig. Die arte¬ 
riellen Klappen schließen bei Vasseraufgießen. Die Klappen sind zart, 
ebenso das Endokard. Die Klappen der Aorta und Pulmonalis sind 
intensiv gelb gefärbt. Der linke Ventrikel ist 9 cm lang, die Aorta 
etwa 7 ein breit. Das Myokard ist links 18, rechts 3—4 mm dick. Im 
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linken Ventrikel ein Sehnenfaden, der quer vom Septum zum vorderen 
Papillarmuskel zieht. 

Mikroskopisch: Das ungehärtete Präparat läßt in der Wandung des 
linken Ventrikels eine ganz unbedeutende, herdförmig verteilte albu- 
minöse Körnung wahrnehmen. Sonst nichts Auffälliges. Am gehärteten, 
gefärbten Präparate ist in allen Teilen von frischen Veränderungen 
nichts zu erkennen. Von älteren Prozessen sind im linken Ventrikel 
kleine, fibröse Schwielen zu sehen, deren Umgebung nichts von Zell¬ 
ansammlungen zeigt. 

Epikrise: Bei einem 36jährigen Potator, der ungefähr am 16. Tage 
seiner Erkrankung an Pneumonie der ganzen rechten Lunge und des 
linken Unterlappens starb, fand sich makroskopisch Schlaffheit des 
linken Ventrikels, Dilatation des rechten Vorhofs. Mikroskopisch sehr 
geringgradige albuminöse Trübung. Sonst keine frischen Veränderungen. 

Fall 2. D., Leslie, 20 Jahre, Student der Chemie. Der Patient 

war früher immer zart, machte im Alter von 4 Jahren Diphtherie, und 
im Anschluß daran eine Herzerkrankung durch, die aber vollständig 
ausheilte, so daß der Patient an jeder Art von Sport sich beteiligen 
konnte und nie Erscheinungen krankhafter Art von seiten seines Herzens 
verspürte. Als Kind habe er außerdem Masern, Keuchhusten, Wind¬ 
pocken durchgemacht, später einmal Influenza. Patient war als tüch¬ 
tiger Sportsmann bekannt. Am 6. Dezember erkrankte er mit Schüttel¬ 
frost, Erbrechen, Fieber von 39 °. Aufnahme auf die Klinik am 7. De¬ 
zember 1913. Hier wurden die Erscheinungen einer Pleuropneumonie 
des rechten Unter- und Mittellappens konstatiert. Patient wur außer¬ 
dem leicht ikterisch. Uber das Herz findet sich im Aufnahmestatus: 
Spitzenstoß im 5. Interkostalraum, innerhalb der Mamilla zu fühlen, 
nicht hebend, nicht verbreitert. Herzgrenzen: rechter Sternalrand, oben 
dritte Rippe, links Mammillarlinie. Die Herztöne sind über allen 
Klappen rein, deutlich, von normalem Akzent. Puls beschleunigt, 
regelmäßig, gut gefüllt und gespannt, 128. Aus der Krankengeschichte 
ist zu entnehmen, daß sich bald ein außerordentlich schwerer Zustand 
entwickelte. Der Ikterus wird intensiv, der Puls geht in die Höhe. 
Patient stirbt am 15. Dezember unter den Erscheinungen des Kollapses. 
Uber besondere Störungen, die auf das Myokard hinweisen, findet sich 
in der Krankengeschichte nichts verzeichnet. 

Die Autopsie ergab eine fibrinöse Pneumonie des rechten Unter- 
und Mittellappens, multiple Bronchopneumonien des linken Unterlappens. 
Der Herzbefund: „Herz etwas größer, als die Faust, Vorhof stark aus¬ 
gedehnt, enthält massenhafte Speckgerinnsel und Cruor. Die arteri¬ 
ellen Klappen schließen, die venösen sind für je zwei Finger durch- 
gängig. Rechter Ventrikel 2 mm dick, linker beinahe 20. Aorta 6 cm 
breit. Das Endokard des linken Ventrikels ist zart, das Myokard von 
braunroter Farbe.“ Bei der mikroskopischen Untersuchung am unge¬ 
färbten Präparate ließ sich von Trübung oder sonstigen Degenerations¬ 
erscheinungen nichts nachweisen. Auf gefärbten Schnitten konnte man 
in den Wandungen beider Vorhöfe, des Septums und der rechten Kammer, 
nichts von frischen Veränderungen erkennen. Hingegen fand sich in 
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den unteren Partien der Vorderwand des linken Ventrikels auf mehreren 
Schnitten das ausgesprochene Bild der interstitiellen Myokarditis. Das 
Zwischengewebe war hier stellenweise mit Rundzellen erfüllt, die sich, 
besonders in in der Umgebung der kleinen Gefäße, reichlich fanden (Fig. 1). 
Die Zusammensetzung dieser Zellherde bestand beinahe ausschließlich 
aus runden Elementen mit großem, stark färbbarem Kern und geringem 


Fig. 1. 



Plasnmhof, trug also vorwiegend lymphocytären Charakter. Gauz ver¬ 
einzelt fanden sich auch gelapptkernige Elemente. Die Herzmuskel¬ 
fasern werden durch diese zelligen Anhäufungen stellenweise auseinander- 
gedrängt, ohne jedoch irgendwie beträchtliche Degeneration oder sonstige 
Alteration aufzuweisen. Auch an den Gefäßen ist keine sichtbare 
Schädigung wahrzunehmen. Hinzuzufügen ist noch, daß die Färbung 
mit Sudan, ebenso wie die Untersuchung am Xativpräparat, nichts von 
parenchymatösen Veränderungen erkennen ließ. Nerven, Ganglien, 
Perikard wurden ebenfalls normal befunden. 

Epikrise: Die oben beschriebene, herdförmige, intersti¬ 
tielle Myokarditis der Wand des linken Ventrikels, die im Ver- 
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lauf einer schweren, kruppösen Pneumonie am 8. Tage beobachtet wurde, 
muß zweifellos auf die Krankheit selbst zurückgeführt werden. Der 
Patient hat 16 Jahre vorher wahrscheinlich eine Herzmuskelentzündung 
infolge einer Diphtherie durchgemacht. Damit können diese frischen 
Herde selbstverständlich keinen Zusammenhang haben. Der Umstand, . 
daß schwielige Prozesse ira Herzfleisch völlig vermißt wurden, spricht 
dafür, daß diese frühere Myokarditis restlos ausgeheilt ist. Sie dürfte 
daher kaum schweren Charakters gewesen sein. Hingegen ist es nicht 
ausgeschlossen, daß diese frühere Krankheit eine besondere Disposition 
für Neuerkrankungen zurückgelassen hat, obschon der Patient, wie in 
der Anamnese erwähnt, körperlich durchaus leistungsfähig gewesen war. 
Die Ausdehnung des Prozessles war eine geringe und demgemäß fehlten 
klinische Erscheinungen, die auf eine derartige Komplikation hinge¬ 
wiesen hätten. Auch kann kaum ein sicherer Zusammenhang der ter¬ 
minalen Herzschwäche mit dem pathologisch-anatomischen Befund im 
Herzen angenommen werden. Wenigstens kein unmittelbarer. Insofern 
ißt hingegen der Befund von Wichtigkeit, als er eine direkte Schädi¬ 
gung des Herzmuskels anzeigt, der dadurch den an ihn herantretenden 
Ansprüchen des schwer gestörten Kreislaufes rasch erliegen mußte. Das 
Fehlen jeglicher parenchymatöser Veränderungen weist darauf hin, daß 
hier die Anfänge einer primären interstitiellen Myokarditis vorliegen. 

Fair 3. R.,' Emilie, Hausfrau, 39 Jahre. Patientin hatte früher 
an Masern und Scharlach gelitten. Beginn der Erkrankung atypisch, 
schleppend, ohne akuten Anfang, daher der Zeitpunkt desselben nicht 
genau feststellbar. Aufnahme auf die Klinik am 23. Februar 1913 mit 
schwerem Kollaps und den Erscheinungen einer kruppösen Pneumonie 
des linken Unter- und Oberlappens. Die Herztöne sind sehr leise, der 
Spitzenstoß nicht zu fühlen. Herzdämpfung nicht vergrößert. Puls kaum 
fühlbar, regelmäßig, 132. Der Tod trat schon am nächsten Tage, am 
24. Februar ein. 

Anatomische Diagnose: Braune Atrophie des Herzmuskels, und 
fibröse der Papillarmuskeln. Pleuropneumonie des linken Unterlappens 
und der oberen zwei Dritteile des Oberlappens. Tracheobronchitis. 
Chronische interstitielle Nephritis. „Das Herz kaum größer, als die 
Faust der Leiche, im linken Ventrikel besser kontrahiert als im rechten. 
Die Klappen alle suffizient. Endokard zart. Das Herzfleisch von mehr 
brauner als roter Farbe. An der Spitze der Papillarmuskel fibrinöse 
Degeneration.“ Soweit das Sektionsprotokoll. Die mikroskopische Unter¬ 
suchung ergab, hauptsächlich in den inneren Schichten des rechten Ven¬ 
trikels, eine geringgradige albuminöse Trübung, während an den (ihrigen 
Herzteilen von dieser" Veränderung nichts zu bemerken war. Überall 
trat am Nativpräparat das reichliche braune Pigment in der Umgehung 
der Kerne hervor. An den gefärbten Schnitten waren in beiden Herz¬ 
kammern ziemlich ausgedehnte schwielige Territorien sichtbar. Von 
frischer Erkrankung war nirgends etwas zu finden. 

Epikrise: Von frischen Veränderungen wurde in diesem Falle mit 
Ausnahme ganz geringfügiger albuminöser Trübung nichts vorgefunden. 
Die Bedeutung dieser Trübung ist um so geringer, als sich im Herz- 
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muskel ältere Degenerationsherde vorfanden und als die Krankheit über¬ 
haupt einen atypischen Verlauf aufgewiesen hatte. 

Fall 4. H., Pauline, 35 Jahre, Hausfrau. Anfangs Februar 1913 
kurzdauernde Influenza. Am 6. März plötzliche Erkrankung, beginnend 
mit stechenden Schmerzen in der Brust und Fiebergefühl. Anfänglich 
kein Auswurf. Erst am 16. März wurde die Patientin unter den Er¬ 
scheinungen des schwersten Kollapses in die Klinik eingeliefert. Da¬ 
selbst wurde eine totale rechtsseitige fibrinöse Pneumonie festgestellt. 
Sehr leise Herztöne, kaum fühlbarer, frequenter Puls. Exitus schon 
am 17. März. 

Bei der Autopsie fiel dem Obduzenten das trübe Aussehen der 
Muskulatur auf, sonst wurde am Herzen nichts abnormes gefunden. 

Mikroskopisch wurde in der Vorderwand der linken Herzkammer 
eine fleckförmige, wenig ausgedehnte Verfettung beobachtet. Im übrigen 
war der Befund durchaus negativ. 

Epikrise: Obwohl der Tod hier relativ spät, am 11. Tage ein¬ 
getreten war, sind auch in diesem Falle nur geringfügige parenchyma¬ 
töse Veränderungen vorgefunden worden, welche eine größere Bedeutung 
kaum beanspruchen können. 

Fall 5. G., Achilles, 32 Jahre, Harfdlanger. Patient ist Potator, 

keine früheren Erkrankungen. Krankheitsbeginn 24. Dezember 1913 mit 
stechenden Schmerzen in der linken Brustseite, Fieber, rotbraunem 
Auswurf. Aufnahme am 28. Dezember 1913, in benommenem, deliriösem 
Zustand. Klinischer Befund: Pleuropneumonie des rechten Unter- und 
Mittellappens, Delirium tremens; am Herzen wurde eine leichte Dila¬ 
tation nach links (1 cm jenseits der linken Maramillarlinie) konstatiert. 
Exitus am 30. Dezember. 

Die Sektion ergab das Bestehen einer kruppösen Pneumonie des 
rechten Unter- und Mittellappens im Stadium der graugelben Hepati¬ 
sation, am Herzen wurde eine Dilatation des linken sowohl, wie des 
rechten Ventrikels und eine beträchtliche Hypertrophie derselben kon¬ 
statiert, außerdem eine ziemlich weit vorgeschrittene Atherosklerose der 
Kranzarterien. Die Klappen waren intakt. Am Herzfleisch makro¬ 
skopisch keine Veränderungen, welche auf frische Schädigung hinweist: 
hingegen finden sich vielfach kleine Schwielen. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt in der Tat nichts von 
frischen Degenerationserscheinungen; eine einzige Stelle in der Wand 
des linken Ventrikels in der Nähe der Spitze weist eine ganz unbe¬ 
deutende Rundzellenansammlung auf. Im übrigen findet sich eine weit 
ausgedehnte, schwielige Entartung der Herzmuskulatur, die wohl mit der 
schon makroskopisch erkennbaren Atherosklerose der Kranzarterien im 
Zusammenhang stellt. 

Epikrise: Die oben erwähnte Rundzellenanhäufung, die ja den ein¬ 
zigen frischen Befund in diesem Falle darstellt, ist kaum mit Sicherheit 
auf den infektiösen Prozeß zu beziehen. Sie ist eher eine Folge der 
Coronararterienerkrankung. 

Fall 6. B., Lina, 64 Jahre, Fabrikarbeiterin. Patientin wurde am 
27. April 1914 wegen Ekzema squaraosum universale in die Klinik auf- 
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genommen. Sie erkrankte daselbst am 15. Mai an einer kruppösen Pneu¬ 
monie des rechten Oberlappens, der eie am 5. Tage der Krankheit er¬ 
lag. Von den Zirkulationsorganen finden sich in der Krankengeschichte 
Erscheinungen des Kollapses aufgezeichnet, sonst keine abnormen 
Störungen. 

Bei der Autopsie wurde eine fibrinöse Pneumonie des rechten Ober¬ 
lappens im Stadium der graugelben Hepatisation konstatiert. „Das Herz 
ist etwas größer, als die Faust der Leiche. Die Muskulatur beider 
Kammern ist hypertrophisch, das ganze Herz leicht dilatiert. Die 
Mitralklappen sind etwas verdickt, am freien Bande wenig erhaben, der 
übrige Klappenapparat ist intakt. Die Kranzarterien sind wenig athero- 
sklerotisch.“ 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt nur geringe schwielige 
Prozesse, nichts von frischen Veränderungen. 

Epikrise: Am Herzen einer 59jährigen Frau, bei welcher der Tod 
am 5. Tage nach Beginn der Pneumonie eingetreten ist, wurde mikro¬ 
skopisch nichts von frischen Schädigungen vorgefunden. 

Fall 7. K., Joseph, Kunstmaler, 66 Jahre. Patient hatte 1860 

einen Typhus durchgemacht, war sonst aber immer gesund gewesen. 
Beginn des jetzigen Leidens am 3. März 1914 mit Schüttelfrost, Fieber, 
Husten, rostfarbenem Auswurf. Aufnahme am 7. März mit den Erschei¬ 
nungen einer totalen rechtsseitigen und linksseitigen Unterlappen¬ 
pneumonie. Tod am 10. März. 

Bei der Sektion werden mit Ausnahme geringgradiger Verdickung 
der Sehnenfaden an der Mitralis sowohl makroskopisch wie mikro¬ 
skopisch keine Veränderungen gefunden. 

Epikrise: 66jähriger Mann, Tod am 7. Tage, kein pathologischer 
Befund am Herzen. 

Fall 8. K., Wilhelm, 58 Jahre, Landarbeiter. Der Patient 
war früher nie krank gewesen. Das jetzige Leiden begann am 15. Mai 
1914, kurze Zeit nach einem Sturz von einem Wagen auf die rechte 
Seite. Erbrechen, Schüttelfrost, Fieber, Husten, rostfarbener Auswurf. 
Aufnahme am 19. Mai mit totaler rechtsseitiger Pneumonie. Exitus am 
20. Mai unter den Erscheinungen des schwersten Kollapses. Makro¬ 
skopische und mikroskopische Veränderungen fehlen am Herzen. 

Epikrise: 58jähriger Mann, Tod am 6. Tage der Erkrankung, nor¬ 
maler Herzbefund. 

Fall 9. L., Johann, Zeitungsverkäufer, litt 1874 an Lungen¬ 

entzündung. 1911 wurde er einer Empyemoperation unterzogen. Pa¬ 
tient ist Alkoholiker. Beginn des jetzigen Leidens am 17. Juni 1914 
mit Schüttelfrost, Atemnot, stechenden Schmerzen auf der rechten Brust¬ 
seite. Husten und rubiginösem Auswurf. Aufnahme auf die Klinik am 
19. Juni. Daselbst wurde eine rechtsseitige Unterlappenpneumonie fest¬ 
gestellt. Kelative Herzdämpfung: 1 cm außerhalb des rechten Sternal- 
randes, 3. Rippe, linke Mammillarlinie, Spitzenstoß nicht fühlbar. Herz¬ 
töne außerordentlich leise, von normalem Akzent. Puls 132, kaum fühl¬ 
bar. Exitus am 20. Juni. 
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Bei der Autopsie ergab sich eine kruppöse Pneumonie (rote He¬ 
patisation) des rechten Unterlappens. Herz: Im Herzbeutel ca. 50 cmm 
klare, hellgelbe Flüssigkeit. Das Herz ist etwas größer als die Faust 
der Leiche, sehr schlaff. Die Vergrößerung betrifft besonders den linken 
Ventrikel. In den Herzhöhlen flüssiges, dunkles Blut, wenig Gerinnsel. 
Beide Ventrikel sind dilatiert, der linke stärker; die Klappen sämtlich 
zart und intakt. Das Endokard weist links am Septum ventriculorura 
einige, ca. linsengroße, flache Blutaustritte auf. Myokard trüb, graugelb, 
hier und da von kleinen, blaßroten und grauen Punkten und Strichen 
durchsetzt. Intima der Aorta und Kranzgefäße o. B. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt auf frischen Schnitten eine 
ziemlich gleichmäßige albuminöse Trübung der Herzmuskulatur. Fettige 
Körnung ist nur in geringem Umfange an einigen Trabekeln erkennbar. 
Sonst nichts von parenchymatösen Schädigungen. Hingegen ergibt die 
weitere Durchsuchung eine sehr ausgedehnte Schwielenbildung. Die 
subendokardialen Blutungen, die schon makroskopisch zu erkennen waren, 
sind durchaus auf die dicht unter dem Endokard gelegenen Schichten 
beschränkt. Interstitielle Entzündung oder schwere parenchymatöse 
Degeneration wurde nicht vorgefunden. 

Epikrise: Pleuropneumonie eines 40jährigen Potators, Tod aiu 
3. Tage. Der pathologisch-anatomische Befund bestand in einer aus¬ 
gedehnten albuminösen Trübung, sehr geringer fettiger Degeneration 
und einigen subendokardialen Blutungen. Außerdem schwere, von früher 
her datierende Veränderungen fibröser Natur. Die ersteren Erschei¬ 
nungen stehen sehr wahrscheinlich mit der Pneumonie in direktem Zu¬ 
sammenhang. Es ist aber, wie schon anfangs erwähnt, die Bedeutung 
der albuminoiden Degeneration schwer abzuschätzen und in vielen Fällen 
darf ihr keine große Wichtigkeit beigemessen werden. Im vorliegenden 
Falle handelt es sich um ein, in seiner Leistungsfähigkeit von vorn¬ 
herein schwer geschädigtes Organ, das um so mehr der prarenchymatösen 
Degeneration anheimfallen mochte, als die subendokardialen Blutaus¬ 
tritte auf ein besonders heftig wirkendes, infektiöses Agens hinweisen. 

Fall 10. S., Marie, Hausfrau, 37 Jahre. Im Alter von 9 Jahren 
habe die Patientin an Lungen- und Brustfellentzündung gelitten; sonst 
sei sie nie krank gewesen. 6 normale Geburten. Die jetzige Erkran¬ 
kung begann am 16. Juni 1914 mit Kopfschmerzen, Unwohlsein, Müdig¬ 
keit. In der Nacht trat Schüttelfrost, stechender Schmerz in der linken 
Brustseite, rostfarbener Auswurf auf. Aufnahme auf die medizinische 
Klinik am 21. Juni. Daselbst wurde eine fibrinöse Pneumonie des linken 
Ober- und Unterlappens festgestellt. Am Herzen kein abnormer Befund, 
mit Ausnahme der beschleunigten Aktion. In der Nacht vom 23. auf 
den 24. Juni plötzlich eintretender Kollaps mit Cyanose, flatterndem, 
kleinem, sehr frequentem Puls, kaum hörbaren Herztönen, Delirien. 
Trotz Verabreichung von Excitantien trat am 24. Juni der Tod ein. 
Unregelmäßigkeiten des Pulses, Geräusche, Dilatation waren am Herzen 
nicht konstatiert worden. 

Die Autopsie ergab eine kruppöse Pneumonie des linken Unter- 
lind Oberlappens im Beginne der Lösung. r Herz so groß, wie die 
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Faust der Leiche, ziemlich anämisch und schlaff. Muskulatur blaßrot, 
Klappenapparat und Kranzarterien zart. Länge des linken Ventrikels 10 cm. 
Breite der Aorta in ihren Anfangsteilen 10 cm.“ Aus diesem Verhältnis 
ergibt es sich, daß hier die Erscheinung der Aorta angustior vorliegt. 

Die mikroskopische Untersuchung des ungefärbten Präparates er¬ 
gibt überall eine deutlich ausgesprochene albuminöse Trübung des Herz¬ 
fleisches, ferner an verschiedenen Stellen hyaline Degeneration. Die 
letztere trägt einen herdförmigen Charakter und ist im linken und rechten 
Ventrikel, auch an einigen Stellen des Septum ventriculorum, nachzu¬ 
weisen. Auf gefärbten Schnitten wurden, wieder vorwiegend in der 
Wandung der linken und rechten Kammer, jedoch auch da nur verein¬ 
zelt und in geringer Ausdehnung, entzündliche Zellherde vorgefunden, 
welche zweifellos mit den parenchymatösen Degenerationsherden in engem 
Zusammenhang standen. Das Bild ist an den verschiedenen Stellen un¬ 
gefähr dasselbe. Die degenerierten Fasern färben sich mit Eosin nur 
schwach, verlieren die Querstreifung, sind vielfach aufgefasert oft hyalin 
und von Rissen und Vakuolen durchsetzt. In der unmittelbaren Um¬ 
gebung dieser entarteten Territorien finden sich, gleichsam als reaktive 

Fig. 2. 
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Entzündung, die erwähnten Zellanhäufungen. Dieselben weisen sowohl 
gelappt-, wie rundkernige Formen auf, die letzteren etwas überwiegend. 
(Figur 2 stellt einen derartigen Herd aus der vorderen Wand der linken 
Kammer dicht unter dem Endokard dar.) In der Nähe dieser Stellen 
sind mehrfach große Muskelkerne auffällig, die aufgebläht erscheinen und 
in ihrer Färbbarkeit starke Differenzen erkennen lassen. Hinzuzufügen 
ist noch, daß in den Degenerationsherden die Muskelkerne an einigen 
Orten freizuliegen scheinen und daß auch in den Zellansammlungen viel¬ 
fach große Elemente auffallen, deren myogene Natur nicht unwahrschein¬ 
lich ist. Die eben beschriebenen Herde werden jedoch nur ganz ver¬ 
einzelt und auf wenigen Schnitten angetroffen; das sei ausdrücklich her- 
vorgehobeu. Die überwiegende Mehrzahl der gefärbten Präparate läßt 
entzündliche Erscheinungen vermissen. Da, wo sie gefunden werden, 
liegen sie in den inneren Abschnitten der Kammerwandungen, hier und 
da subendokardial. Die Blutgefäße sind unverändert, ebenso Nerven und 
Ganglienzellen. Die Muskulatur der Vorhöfe erweist sich, mit Aus¬ 
nahme der oben erwähnten Trübung, intakt. 

Epikrise: Es handelt sich im vorliegenden Falle um eine 37jährige 
Frau, die, eine im Alter von 9 Jahren durchgemachte Lungen- und 
Brustfellentzündung ausgenommen, immer gesund gewesen war. Sie er¬ 
krankt an einer totalen, linksseitigen, fibrinösen Pneumonie und erliegt 
derselben am 9. Tage. Im Herzen finden sich vereinzelte, aber stark 
ausgeprägte, myokarditische Veränderungen entzündlichen und degene- 
rativen Charakters, außerdem eine ausgedehnte albuminöse Körnung. 
Diese anatomisch nachweisbaren Degenerations- und Entzündungsherde 
blieben klinisch latent, was mit Hinsicht auf ihre geringe Ausdehnung 
verständlich erscheint, und auch wohl deshalb, weil offenbar wichtige 
Bezirke (Reizleitungssystem, Zones intolerantes (Huchard)) verschont 
blieben. Ob der terminale Kollaps, zum Teil wenigstens, darauf zurück¬ 
zuführen ist, erscheint fraglich, ja unwahrscheinlich. Dazu ist der Be¬ 
fund doch zu gering. Er ist aber trotzdem von Wichtigkeit, als ana¬ 
tomischer Ausdruck der Herzschädigung, und weil der Zeitpunkt des 
Eintrittes mit dem Falle 2 übereinstimmt. In beiden Fällen haben wir 
es mit den Anfängen des Prozesses zu tun, der bei größerer Ausbrei¬ 
tung klinisch manifest werden mußte. Ob bei der Patientin die Kon¬ 
stitutionsanomalie der Aorta angustior eine Rolle in Form eines prä¬ 
disponierenden Faktors gespielt hat. muß wohl erwogen werden, läßt 
sieh aber mit Sicherheit nicht entscheiden. 

Fall 11. Sch., H., 29 Jahre, Elektrotechniker. Der Patient war 
früher immer gesund gewesen. Erkrankung am 23. Juni 1914 mit 
Schüttelfrost, hohem Fieber und intensivem Krankheitsgefühl. Auswurt 
rostfarben; Schmerzen in der linken Brustseite, Eintritt in die Klinik 
am 14. Juni. Daselbst wird der Befund einer linksseitigen, kruppösen 
Unterlappenpneumonie erhoben. Am Herzen fällt der stark akzentuierte, 
zweite Pulmonalton auf. Sonst nichts Abnormes, die Herzdämpfung 
nicht verbreitert. Der Patient ist leicht benommen, sehr blaß, erbricht 
mehrere Male. Am 16. Juni kommt es zur Infiltration auch des rechten 
Unterlappens. Die Temperatur schwankt in den nächsten Tagen he- 
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trächtlicb, wahrend der Puls dauernd frequent bleibt. Sensorium fort¬ 
während benommen. Sputum spärlich, rubiginös. Am 24. Juni tritt 
zum ersten Male ein systolisches Geräusch über der Herzspitze auf. Die 
Herztöne sind sehr leise, die Akzentuation des zweiten Pulmonaltones 
ist stark ausgesprochen; an der Basis ist das Geräusch nicht hörbar. 
Mit dem Auftreten des Geräusches ist auch eine Dilatation des Herzens 
nach rechts (2 cm über dem rechten Sternalrand) in der Krankengeschichte 
verzeichnet. Am 25. Juni plötzlicher Kollaps. Über der Herzbasis ist 
nur noch ein einziger, paukender Ton zu hören. Puls filiform. Exitus 
am 26. Juni. Bei der Sektion wurde eine kruppöse Pneumonie des 
rechten und linken Unterlappens im Zustand der graugelben Hepatisation 
festgestellt. Außerdem fanden sich hämorrhagische Infarkte in beiden 
ünterlappen, so daß der Aspekt der Lungen infolge dieser Komplikation 
ein durchaus ungewöhnlicher war. Die graugelben, körnigen Schnitt¬ 
flächen waren an den Randpartien durchsetzt von schwarzroten, keil¬ 
förmigen Bezirken. Als Ursache wurden in den Lungenarteriell dicke, 
zum Teil entfärbte Thromben vorgefunden. „Das Herz ist etwas größer 
als die Faust der Leiche. Über dem rechten Herzohr finden sich gelb¬ 
liche, fibrinöse Auflagerungen. Das Perikard ist etwas injiziert. Die 
arteriellen Klappen schließen, die venösen sind für zwei Finger durch¬ 
gängig. Tricuspidalis zart. An der Mitralis finden sich, besonders an 
den Zipfeln, dicke, verruköse Auflagerungen. Im ganzen Endokard, be¬ 
sonders an den Trabekeln und Papillarmuskeln, zahlreiche Blutungen.“ 
Schon der Anblick der dicken, globösen Vegetationen auf der Mitralis 
gab einen Anhaltepunkt dafür, daß hier eine Pneumokokkenendokarditis 
vorlag. Diese Vermutung wurde gestützt durch den mikroskopischen 
Befund grampositiver Diplokokken in denselben. Im Herzfleisch wurden 
im ungefärbten Präparat keine Veränderungen entdeckt. Hingegen ließen 
die gefärbten Schnitte durch Septum ventriculorum und linke Kammer 
eine starke, zelluläre Infiltration der subendokardialen Schichten an 
manchen Stellen erkennen, eine Infiltration, die ihren Ausgang von einer 
Wandendokarditis der linken Herzkammer nimmt. Dieselbe ist erkennbar 
an einer, stellenweise stark ausgeprägten, leukocytären Ansammlung un¬ 
mittelbar unter dem Endokard, dasselbe zum Teil noch durchsetzend. 
Außerdem sind die schon makroskopisch erkennbaren Blutungen auch 
auf den Schnitten mehrfach zu sehen. Des weiteren wurden mehrfach 
Stellen vorgefunden mit kleineren Territorien völlig nekrotischer Musku¬ 
latur, vielfach mit reaktiver entzündlicher Randzone. Als Ursache ließ 
sich auf mehreren Präparaten eine, wohl embolische, Verlegung des 
Lumens der kleinen Arterien erkennen. 

Epikrise: Dieser Fall gehört eigentlich nicht in die Kategorie der 
vorhergehenden. Die Herzmuskelveränderungen sind hier sekundär, zum 
Teil die unmittelbare Fortsetzung der Endokarditis, zum Teil wohl be¬ 
dingt durch embolische Verschleppung kleiner, losgelöster Thromben¬ 
partikel. Der Fall bildet einen Beweis dafür, daß auch bei der Pneu¬ 
mokokkenendokarditis unter Umständen mit einer starken Schädigung 
des Myokards gerechnet werden muß. Die Perikarditis des rechten 
Herzohres vorvollständigt hier das Bild einer eigentlichen Pankarditis. 
Schon während des Lebens hatte der Patient mehr das Krankbeitsbild 
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der Pneumokokkensepsis dargeboten, was die Autopsie auch bestätigte. 
In derartigen Fällen sind myokarditische Herde schon mehrfach be¬ 
obachtet worden (z. B. Roemheld) und der Befund bei obiger Er¬ 
krankung kann den vorhergehenden Fällen nicht gleichgestellt werden. 

Überblicken wir das Resultat der Untersuchung von elf Herzen 
nach der Methode Krehl’s, so ergibt sich, daß nur in drei Fällen 
Veränderungen ernster Natur vorgefunden wurden, die mit einiger 
Sicherheit auf die Grundkrankheit, die kruppöse Pneumonie, zu¬ 
rückgeführt werden konnten. Es sind dies die Fälle 2, 10 und 11 
von denen der letztere, aus den oben erwähnten Gründen, mit den 
übrigen nicht in Parallele gesetzt werden kann. In den anderen 
acht Herzen fanden sich entweder nur geringfügige parenchymatöse 
Anomalien, deren Deutung als Degeneration vielfach zweifelhaft 
war (kadaveröse Erscheinung), oder aber die Untersuchung ver¬ 
lief überhaupt resultatlos und ließ frische Schädigungen vermissen. 
Im Falle 9, in dem ausgedehnte Degeneration sich vorfand, handelte 
es sich um ein Alkoholikerherz, das somit nicht berücksichtigt 
werden kann. Die Fälle 2 und 10 boten das Bild herdförmiger 
Myokarditis und zwar wurden im Falle 2 interstitielle Ansamm¬ 
lungen ohne nachweisbaren Zusammenhang mit Degenerationen 
vorgefunden. Es handelte sich also in diesem Falle mit Wahr¬ 
scheinlichkeit um eine primäre interstitielle Myokarditis. Gegen 
die Auffassung, daß in diesem Stadium vorausgegangene degenera- 
tive Vorgänge nicht mehr erkennbar waren, spricht der Umstand, 
daß der Zeitraum für einen derartigen Prozeß zu kurz war. Im 
Falle 10 waren Entzündung und Entartung in unzweifelhaftem 
Zusammenhang im histologischen Bilde erkennbar. 

Die kausale Verbindung mit der vorangegangenen Pneumonie 
war beide Male klar, um so mehr, als es sich um jugendliche Pa¬ 
tienten handelte, welche frei von komplizierenden Erkrankungen 
waren. Hingegen war bei beiden eine gewisse Prädisposition zu 
kardialen Erkrankungen nicht ausschließen. In dem ersten Falle 
war, allerdings viele Jahre vorher, eine Herzstörung nach Di¬ 
phtherie beobachtet worden. Klinische Symptome hatten von der¬ 
selben nicht mehr bestanden. Auch anatomische Anzeichen fehlten 
vollständig. Trotzdem läßt sich die Möglichkeit einer leichteren 
Vulnerabilität nicht von der Hand weisen. Heard (44) hat einen 
Todesfall mit schweren, kardialen Erscheinungen bei Pneumonie 
beschrieben, bei dem ebenfalls früher eine Diphtheriemyokarditis 
vorangegangen war. Jene Patientin hatte jedoch, abweichend von 
dem obigen Falle, seit dieser ersten Erkrankung mehrfach An- 
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Zeichen einer schweren Herzmuskelaffektion aufgewiesen, so daß bei 
Heard die Pneumonie nur als letale Komplikation einer vorher 
bestehenden Herzkrankheit betrachtet werden kann. Im zweiten 
Falle (10) kann eine Prädispsoition in dem Vorhandensein einer 
Aorta angustior erblickt werden. Ein strikter Beweis für einen 
solchen Zusammenhang liegt allerdings nicht vor. 

Was nun die klinische Bedeutung der erhobenen Befunde an¬ 
betrifft, so können wir ihnen, bezüglich des Einflusses auf den 
Verlauf und Ausgang der Grundkrankheit, keine allzu große Wich¬ 
tigkeit zuerkennen. Denn die anatomische Schädigung war beide 
Male wenig ausgedehnt und nur in ganz vereinzelten Herden in 
der Kammermuskulatur auffindbar, so daß der Befund keines¬ 
falls für die Erklärung des letalen Ausganges heran¬ 
zuziehen ist. Der Hauptfaktor der Zirkulationsstörung bei der 
fibrinösen Lungenentzündung muß eben in der schweren Läsion des 
peripheren Kreislaufes gesucht werden, als dessen Ursache Rom- 
berg und seine Mitarbeiter die lähmende Wirkung der Pneumo¬ 
kokken auf das Vasomotorenzentrum nachgewiesen haben. Immer¬ 
hin deuten, selbst bei derart geringer Verbreitung, die Myokard¬ 
herde doch darauf hin, daß eine Schädigung des Herzmuskels tat¬ 
sächlich stattgefunden hat. Es ist doch nicht auszuschließen, ja 
sogar wahrscheinlich, daß es einstweilen nur nicht möglich ist, 
feinere Veränderungen der Herzmuskulatur mit unseren heutigen 
Methoden darzustellen (Martius), und daß somit ein Nachweis 
entzündlicher Herde für uns nur einen Anhaltspunkt daftir dar¬ 
stellt, daß überhaupt das Herz angegriffen war, hingegen wenig 
Sicheres über die Ausdehnung der Schädigung erkennen läßt. Aber 
selbst, wenn wir von einer solchen spekulativen Betrachtung ab- 
sehen, muß schon eine ganz geringgradige Myokardschädigung bei 
der Alteration des Vasomotorenzentrums schwer ins Gewicht fallen. 
Denn durch die Gefäßlähmung werden die Ansprüche an das Herz 
in hohem Maße gesteigert. Dazu gesellt sich noch die Erhöhung 
des Widerstandes im kleinen Kreislauf durch die Lungenverän¬ 
derung selbst. Kardiale und vasomotorische Störung bilden dann 
einen Circulus vitiosus. Wieweit die erstere von der letzteren 
überhaupt abhängig ist, läßt sich vorderhand nicht entscheiden. 

Herzganglien und Nerven wurden bei den obigen Unter¬ 
suchungen intakt gefunden. 

Bei größerer Ausbreitung der entzündlichen und degenerativen 
Prozesse wären dieselben wohl kaum latent geblieben und hätten 
sich in den klinischen Erscheinungen einer Myokarditis äußern 
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müssen, wie sie tatsächlich schon mehrfach bei kruppöser Pneu¬ 
monie beschrieben worden sind. Eine derart starke Ausdehnung; 
tritt offenbar selten ein und die Entwicklung des Vorganges be¬ 
darf dann einer gewissen, längeren Zeit, ganz analog dem späten 
Auftreten der Herzmuskelentzündung bei anderen Infektionskrank¬ 
heiten. Romberg (1. c.) gibt zum Beispiel als Zeitpunkt für den 
Eintritt derartiger Symptome bei der Diphtherie meist die dritte 
Krankheitswoche, selten früher, den 11. oder 12. Tag an, für 
den Scharlach die 2. Krankheitswoche, für den Abdominaltyphus 
die 5. Woche. Auch bei der fibrinösen Lungenentzündung tritt 
die Komplikation, soweit sich aus den spärlichen Beobachtungen 
ersehen läßt, meist in der Rekonvalescenz, event. sogar sehr spät 
(bei Schmaltz [1. c.] am 36. Krankheitstage) ein. Damit ist 
natürlich kein sicherer Anhaltspunkt gegeben für die Zeit des 
ersten Auftretens anatomischer Schädigungen. Daß sie schon relativ 
früh sich einstellen können, darauf weisen obige Beobachtungen 
hin. Worauf die langsame Ausbreitung beruht, läßt sich schwer 
entscheiden. Ob die Verankerung der durch die Erreger pro¬ 
duzierten Gifte nur allmählich erfolgt, oder ob die Bedingung für 
das Entstehen einer Myokarditis erst durch eine Veränderung des 
ganzen Organismus geschaffen wird, wobei die ursprünglichen 
Toxine gar nicht die Hauptrolle spielen, ist nicht erwiesen, bei der 
Pneumonie ebensowenig, wie für die übrigen Infektionskrankheiten. 
Für die Pneumonie käme noch eine andere Entstehungsmöglichkeit 
in Betracht. Man könnte daran denken, daß es sich vielleicht 
hier um eine Folge der vasomotorischen Störung, der ungenügenden 
Blutzufuhr zum Herzmuskel handelt. Man müßte dann in dieser 
Hinsicht für die Pneumonie eine Ausnahmestellung annehmen. Es 
erscheint mir jedoch kaum angängig, der Herzmuskelentzündung, 
die bei den verschiedensten infektiösen Erkrankungen in beinahe 
der gleichen Form auftritt, bei der fibrinösen Lungenentzündung 
eine besondere Entstehung zuzuschreiben. 

Endlich ist noch die Frage zu erörtern, ob die bei der Pneu¬ 
monie beobachteten Überleitungsstörungen auf den oben geschilderten 
Prozessen beruht. Die Möglichkeit muß ohne weiteres zugestanden 
werden, nachdem nachgewiesen wurde, daß in 3 von 11 Fällen 
Herde in der Muskulatur vorgefunden wurden. Wenn ein der¬ 
artiger Vorgang im Reizleitungssystem stattfindet, so ist die Grund¬ 
lage für Irregularitäten gegeben. Sie können zurückgehen mit der 
Rückbildung des anatomischen Prozesses. Damit ist aber in keinem 
Falle ausgeschlossen, daß ganz ähnliche Erscheinungen durch funk- 
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tionelle Läsionen oder extrakardiale Einflüsse (Vagus) bedingt sein 
können. Man wird in jedem Falle auf eventuelle anatomische 
Untersuchungen zurückgreifen müssen. Hierzu ist aber selten Ge¬ 
legenheit geboten, da die meisten dieser Fälle in Heilung über¬ 
geben. Hingegen hat Mackenzie (45) besondere Pulsunregel- 
mäßigkeiten während des akuten Stadiums der Krankheit beobachtet 
und ihnen eine sehr infauste prognostische Bedeutung zugeschrieben. 
Er betrachtet sie als „Äußerungen versagender Herzen Fiebernder“. 
Hier liegt es sehr nahe, die oben beschriebenen, entzündlichen 
Veränderungen als Grundlage derartiger Erscheinungen zu be¬ 
trachten. 

Zusammenfassung: Elf Herzen von, an kruppöser Pneu¬ 
monie verstorbenen, Patienten wurden nach der K re hl’sehen 
Methode untersucht. In zwei Fällen w'urden entzündliche Verän¬ 
derungen der Herzmuskulatur vorgefunden, bestehend in inter¬ 
stitiellen Zellanhäufungen. Nur in einem dieser Fälle konnte ein 
Zusammenhang mit degenerativen Vorgängen festgestellt werden. 
In einem dritten Falle wurden ebenfalls entzündliche und Ent¬ 
artungsprozesse im Myokard festgestellt, jedoch bestand daneben 
eine ausgeprägte, frische Endokarditis, die auch während des Lebens 
im Krankheitsbilde vorgeherrscht hatte. Der Befund wurde am 
8.. 9. und 13. Tage erhoben. 

Die Herde im Myokard waren von geringer Ausdehnung und 
machten keine klinischen Erscheinungen. Sie müssen als Aus¬ 
druck einer latenten Schädigung der Herzmuskulatur 
bei der kruppösen Pneumonie betrachtet werden. 

Zum Schlüsse sei es mir gestattet, meinem verehrten Lehrer, 
Herrn Prof. Dr. Hermann Eich hörst, meinen besten Dank 
auszusprechen für die Anregung zu dieser Arbeit und für sein In¬ 
teresse an derselben, ebenso Herrn Prof. Dr. Otto Busse, dem 
Direktor des pathologisch anatomischen Institutes, der mir in zu¬ 
vorkommendster Weise das Sektionsmaterial zur Verfügung stellte 
und bei der Durchsicht der histologischen Präparate wertvolle 
Weisungen gab. 
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Aus der I. medizinischen Klinik München. 

(Direktor: Prof. Dr. E. von Romberg.) 

Das Tachogramm der Herzkammerbasis. 

Von 

Dr. H. Straub, 

Privatdozent. 

(Mit 11 Abbildungen.) 

Viele Fragen der Dynamik des Herzens unter physiologischen 
und pathologischen Bedingungen konnten nicht mit Aussicht 
auf Erfolg in Angriff genommen werden, weil von den zwei zur 
Analyse notwendigen Faktoren Druck und Volum der zweite bis¬ 
her nicht mit ausreichender Genauigkeit dargestellt worden ist. 
Zwar verfügen wir über ein Instrument, das den Einschluß der 
Herzkammern in vollkommen zureichender Weise gestattet, den 
Ventrikelplethysmographen (Johansson u. R. Tiger stedt (20)i, 
Y. Henderson (12), J. Rothberger (29)). Doch genügen die 
volumregistrierenden Instrumente nicht zu korrekter Darstellung 
des Kurvenverlaufs. Der Mareytambour (Henderson (12)), der 
Pistonrekorder (Rothberger (29), de Heer (11), Schram (30k 
Brodies Blasebalgschreiber (Roth b erg er (29)), Modifikationen des 
Pneumatographen von Gad (Jerusalem u. Starling(19). H. 
Straub (34,35)), ferner optisch registrierende Instrumente, Marey¬ 
tambour mit Spiegelvorrichtung (H. Straub (34,35)), sie genügen 
z. T. wohl, Maximum und Minimum der Volumkurve einigermaßen 
richtig darzustellen, geben aber durchweg den Kurvenverlauf 
während einer einzelnen Herzrevolution entstellt wieder. Auch 
eine neue, von Patterson, Piper u. Starling(27) angegebene 
Vorrichtung'), durch die die Volumveränderungen mit Hilfe eines 
großen Tambours in Druckveränderungen umgesetzt und von einem 
kleinen, dem System eingefügten Tambour aus photographisch re¬ 
gistriert werden, bietet keine theoretischen Vorzüge, weil die trägen 

1) (’it. aus Schram <30. p. 42). Die englische Orisrinalarbeit ist zurzeit in 
Deutschland nicht zugangig. 
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Schwingungen des großen Tambours das System beherrschen. Nur 
die von Garten (10) als volumregistrierendes Instrument einge¬ 
führte Seifenblase hat wegen ihrer ganz geringen Masse bessere 
Eigenschaften und ergab in der Hand von W. Straub (36) für 
das Froschherz absolut befriedigende Resultate. Für die großen 
Volumschwankungen des Säugetierherzens mußte das Verfahren 
von Garten wesentlich abgeändert werden. Doch gelang es, in 
der Form des „Mareytambours mit Seifenlamelle“ (H. Straub (31)) 
ein Instrument herzustellen, das die bisher genannten an Güte 
wesentlich übertrifft und mit einer Schwingungszahl n = 56 die 
Volumkurve der Ventrikel des Säugetierherzens im wesentlichen 
richtig wiedergibt. Nach seiner ersten Verwendung ist aber auch 
dieses Verfahren für die seitdem aufgetauchten Probleme nicht 
mehr zur Anwendung gebracht worden, teils wegen der technischen 
Schwierigkeiten, teils deshalb, weil zur Lösung wichtiger Fragen 
die Verzeichnung der Volumkurve mit so großer Genauigkeit er¬ 
forderlich ist, daß selbst die Seifenblase kaum zureichen dürfte. 
Schram (30, p. 198), der letzte, der sich zu der Frage äußert, 
beschränkt sich deshalb darauf, eine Übersicht über die Literatur 
zu geben und einige Kurven abzubilden und hält es für das Klügste 
r sich nicht auf dies glatte Eis zu wagen“. 

Der Grund, warum so außerordentliche Anforderungen an die 
genaue Verzeichnung der Volumkurve gestellt werden und warum 
dementsprechend eine so außerordentlich große Meinungsverschieden¬ 
heit bezüglich der wichtigsten Probleme der Füllung und Ent¬ 
leerung des Herzens besteht, liegt darin, daß nicht sowohl die 
Volumkurve selbst bekannt sein muß, als vielmehr die Steilheit 
ihres Verlaufs, mit anderen Worten die Geschwindigkeit der Füllung 
und Entleerung in jedem einzelnen Zeitpunkte, die Änderung der 
Volumkurve mit der Zeit, d. h. der Differentialquotient der Volum- 
kurve. An einer mehr peripheren Stelle des Kreislaufs ist dieses 
Problem, den Differentialquotienten der Volumkurve darzustellen, 
schon einmal entstanden und dort gelöst worden. Es handelte sich 
darum, den Voliimpuls einer Extremität korrekt darzustellen und 
daraus durch Differenzierung den Strompuls der versorgenden 
Arterie zu ermitteln. Das Verfahren wurde von Fick (3, 4) theo¬ 
retisch begründet und allerdings noch mit unzureichenden Mitteln 
in die Tat umgesetzt. Später hat dann Garten (10) mit der 
Seifenblase korrekte Volumpulse geschrieben und durch Differen¬ 
zierung Strompulse einiger Arterien konstruiert, von Kries, der 
schon früher (21) die Bedeutung des Problems für wichtige Kreis- 
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lauffragen au Modellversuchen studiert hatte, hat dann (22) den 
Weg gewiesen, den ersten Differentialquotienten des Volumpulses, 
den Strompuls der Arterie, direkt zu verzeichnen mit Hilfe der 
Flammentachographie. Von 0. Frank (9) wurde diesem Ver¬ 
fahren eine technisch handlichere und theoretisch durchsichtigere 
Form gegeben durch die Tachographie mit optischer Registrierung. 

Die theoretischen Voraussetzungen und die Bedingungen der 
Anwendbarkeit sind aus den Arbeiten von Kries und Frank 
bekannt. Bedingung der Anwendbarkeit ist, daß die Strömung 
nur in der einen Richtung, einwärts oder auswärts, periodisch er¬ 
folgt und daß in der umgekehrten Richtung gleichzeitig nur ein 
kontinuierlicher Strom herrscht. Für die Volumkurve der Ven¬ 
trikel ist diese Bedingung erfüllt, weil wir wissen, daß in der 
Zeiteinheit durch die Ebene der Vorhofkammergrenze Blut immer 
nur in einer Richtung strömt, während der Systola nur auswärts 
durch die großen Arterien, während der Diastole nur einwärts 
durch die Atrioventrikularostien. Die Strömung in der anderen 
Richtung ist jeweils = 0, also konstant. Dieser Umstand ist ein 
großer Vorteil, weil sich unter dieser Voraussetzung das registrierte 
Tachogramm integrieren und in absolutem Maße eichen läßt. Die 
Nullage der Registrierkapsel, die die Strömungsgeschwindigkeit 
0 anzeigt, ist ja empirisch leicht zu bestimmen. Die Voraus¬ 
setzungen, die die Verzeichnung einer möglichst reinen Geschwindig¬ 
keitskurve gewährleisten (Frank (9j) sind bei der Tachographie 
der Herzkammern sehr leicht zu verwirklichen. Der in der 
Plethysmographenkapsel enthaltene Luftraum ist nach Lage der 
Dinge an sich schon sehr klein und kann, wenn ein passend ge¬ 
wählter Plethysmograph dem Herzen in maximaler Diastole gerade 
eben Platz bietet, in einer allen Anforderungen genügenden Weise 
beschränkt werden. Die Seitenöffnung kann recht weit gehalten 
werden, weil die großen Volumschwankungen bei ausreichender 
optischer Vergrößerung auch mit weiter Öffnung noch genügend 
große Ausschläge geben. Und schließlich genügt die Frank’sche 
Seginentkapsel allen Anforderungen eines empfindlichen Registrier- 
instruments. 

Die Versuchsanordnnng gestaltete sich folgendermaßen : Versuchs¬ 
tiere Katzen. Untersuchungen teils mit S t ar li n g ’s (23) Herzlungen- 
präparat in der schon bisher von mir (34, 35) gebrauchten Anordnung, 
teils in Uretliannaikose bei intaktem großem Kreislauf. Außer dem Tacho¬ 
gramm der Kammerbasis wurde am Starlingpräparat gleichzeitig der 
Druck im linken, bzw. rechten Ventrikel mit dem Troikartmanometer (32) 
registriert, bei intaktem Kreislauf der Druck in der Aortenwurzel mit 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Das Tachogramin der Herzkammerbasis. 


217 


einem einfachen optischen, nach Frank’schen Prinzipien konstruierten 
Manometer (Schwingungszahl n = ca. 75), das nach seiner Leistungs¬ 
fähigkeit nicht dazu bestimmt ist, den AortenpulB in idealer Weise dar¬ 
zustellen, das aber die wesentlichen Eigenschaften des Aortenpulses in 
einer für den vorliegenden Zweck durchaus genügenden Weise wieder¬ 
gibt. Zur Erkennung feinerer Einzelheiten stand ein Manometer mit 
über 250 Schwingungen im Gebrauch, das aber wegen der technisch 
schwierigeren Handhabung nur vereinzelt Anwendung fand. Der ver¬ 
wendete Herzplethysmograph ist schon früher (34) beschrieben. 

Die Integration der registrierten Tachogramme geschah auf geome¬ 
trischem Wege in einem willkürlichen Maßstab, da ja die Ordinatenhöhe 
der Tachogramme durch die optische Vergrößerung bedingt, also eben¬ 
falls willkürlich ist. Meist wurden tang. (p — 5 mm Ausschlag = 1 ge¬ 
setzt. Auf Eichung der Volumkurve in absolutem Maß wurde verzichtet, 
weil exakte Eichung nicht ganz einfach und für den vorliegenden Zweck 
bedeutungslos ist. 

Zur Deutung der registrierten Tachogramme sei folgendes be¬ 
merkt: Die Tachogramme stellen die Geschwindigkeit des Blut- 
stroms in der Ebene der Kammerbasis dar. Die Ordinaten der 
Tachogramme sind direkt der Ausdruck der Strömungsgeschwin¬ 
digkeit. Schneidet das Tachogramm die Nullinie, so besagt dies, 
daß in dem betreffenden Augenblick gleichviel Blut durch die ge¬ 
nannte Ebene einwärts und auswärts fließt. Da aber nie gleich¬ 
zeitig ein auswärts und ein einwärts gerichteter Strom vorkommt, 
so besagt dies, daß die Strömung in beiden Richtungen gleich 
Null ist. Sinkt das Tachogramm unter die Nullinie, so fließt Blut 
aus dem Ventrikelplethysmographen durch die Ebene der Kammer¬ 
basis nach außen mit einer Geschwindigkeit, deren direkter Aus¬ 
druck die Ordinate des Tachogramms, d. h. die Entfernung des 
Kurvenpunktes von der Nullinie ist. Steigt umgekehrt die tacho- 
graphische Kurve, so tritt Blut durch die Kammerbasis ein mit 
einer Geschwindigkeit, die durch die Ordinatenhöhe angegeben ist. 

Die Volumkurve der Ventrikel läßt sich durch Integration 
des registrierten" Tachogramms mit großer Genauigkeit in ihrem 
Verlauf darstellen. Alle ausgezeichneten Punkte der Volumkurve 
sind in ihrer zeitlichen Lage durch das Tachogramm mit einer 
Schärfe fixiert, die selbst durch die genaueste Registrierung auf 
direktem Wege nicht zu erreichen wäre. Feinere Einzelheiten im 
Ablauf der Volumkurve sind überhaupt nur auf diesem Wege genau 
darstellbar. Die Integration des Tachogramms wurde in allen in 
der vorliegenden Arbeit dargestellten Beispielen durchgefiihrt und 
die erhaltene Volumkurve am unteren Rande der direkt registrierten 
Kurven angefügt. Das Lesen der Kurven ist dadurch sehr erleichtert. 
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Zur Kritik der Methode ist noch folgendes zu bemerken: Die 
durch die Umformung des Herzens besonders während der Systole, 
aber auch während der Diastole, bedingte Raumverschiebung ein¬ 
zelner Punkte der Herzoberfläche innerhalb des Plethysmographen 
bedingt theoretisch und praktisch keinen Ausschlag der tacho¬ 
graphischen oder der Volumkurve, solange nicht gleichzeitig eine 
Volumverschiebung durch die Ebene der Kammerbasis stattfindet. 
Diese Bedingung ist deshalb erfüllt, weil die den Plethysmographen 
füllende Luft nur eine sehr geringe Masse hat. Von der Richtig¬ 
keit der Voraussetzung kann man sich leicht durch einen Modell¬ 
versuch überzeugen. Ein luftblasenfrei mit Wasser gefüllter kleiner 
Gummisack wird in den Plethysmographen eingebracht und durch 
Schütteln des Plethysmographen beliebig rasch in demselben hin 
und her bewegt. Dabei tritt weder eine Änderung der Volum¬ 
kurve noch der tachographischen Kurve des Plethysmographen¬ 
inhalts ein, solange nicht durch Ein- oder Ansstülpen der ab¬ 
schließenden Gummiteile eine tatsächliche Volumveränderung ein- 
tritt. 

Die Herzwandung selbst ist während der Systole und Diastole 
verschieden schwingungsfähig wegen des verschiedenen Spannungs¬ 
grades der Muskelelemente. Die Frage, ob durch diese ungleiche 
Schwingungsfähigkeit der Ablauf des systolischen und diastoli¬ 
schen Teils der Kurve in verschiedener Weise beeinflußt werden 
könnte, ist zu verneinen. Denn Schwingungen der Herzwand 
selbst, die zu keiner Volumverschiebung durch die Kammerbasis 
führen, bedingen keinen Ausschlag des Tachogramms. Wie zuver¬ 
lässig das Tachogramm ausschließlich Änderungen der Volumkurve 
verzeichnet, ergibt das Fehlen von Schwingungen der Herztöne in 
der tachographischen Kurve, die sonst so leicht graphisch dar¬ 
zustellen sind. Es schwingt da eben nur die Herzwand, ohne daß 
eine Änderung des Gesamtvolums eintritt. 

Bewegungen von Herzteilen in der Ebene der Plethysmo- 
graphengummimembran müßten Blutbewegungen Vortäuschen, sind 
deshalb unter allen Umständen zu vermeiden. Dies geschieht ein¬ 
mal durch Einlegen der Gummimembran genau in die Atrioventri¬ 
kularfurche. dann weiter durch Fixieren des Plethysmographen 
gegen den Perikardansatz durch drei Zügel des Perikards, die über 
die Plethysmngraphenkapsel gebunden weiden. Die größten der¬ 
artigen scheinbaren Volumverschiebungen durch ungeeignetes An¬ 
legen des Plethysmographen müßten während des Beginns der 
Systole erwartet werden, also während der Anspannungszeit. Die 
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registrierten Kurven weisen gerade während der Anspannungs¬ 
zeit keinen derartigen Fehler auf. 

I. Druckknrve, Tachogramm und Yolumkurve der 

Ventrikel. 

Eine vollständige Analyse der fiir Füllung und Entleerung 
des Herzens maßgebenden Verhältnisse war nur durchführbar unter 
gleichzeitiger Berücksichtigung von Druck und Volum. Zur Herbei¬ 
führung eindeutiger Versuchsbedingungen fand wiederum Starling’s 
Herz-Lungenpräparat Verwendung. Die Druckkurve des linken 
Ventrikels und das Tachogramm der Kammerbasis an dem ge¬ 
nannten Präparat zeigt Fig. 1. In dem Augenblick, wo der Druck 
im Ventrikel ansteigt, bei a, steht das Tachogramm auf 0, d. h. es 
fließt kein Blut durch die Ebene der Kammerbasis. Im Beginn 
der Anspannungszeit, die von a bis b reicht, steigt das Tacho¬ 
gramm nochmals über die Nullinie, wodurch scheinbar eine Be¬ 
wegung des Blutes nach den Kammern zu angezeigt wird. Dieser 
Kurvenverlauf ist wohl, wie schon früher -auf Grund der Volum¬ 
kurve ausgeführt wurde (31), darauf zu beziehen, daß die früher 
als die Muskulatur der Herzwand sich kontrahierenden Papillar- 
nmskeln die Atrioventrikularklappen ein wenig gegen das Ventrikel¬ 
innere ziehen, wodurch tatsächlich eine geringe Blutbewegung 
durch die Ebene der Kammerbasis stattfindet, ohne daß aber Blut 
aus den Vorhöfen in die Kammer Übertritt. Im weiteren Verlauf 
der Anspannungszeit sinkt das Tachogramm rasch ab nnd tritt im 
Moment der Klappenüffnung, mit dem Beginn der Austreibungs¬ 
zeit, bei b, durch die Nullinie durch. Rasch fällt das Tachogramm 
tief unter die Nullinie, d. h. der durch die Semilunarklappen 
fließende Blutstrom erreicht sehr rasch eine große Geschwindig¬ 
keit. Nun verbleibt aber das Tachogramm nicht während des 
größeren Teiles der Austreibungszeit auf ungefähr demselben tiefen 
Niveau, sondern von einem sehr früh während der Austreibungs¬ 
zeit erreichten ersten tiefsten Punkte (Minimum) nähert sich das 
Tachogramm wieder der Abscisse zu einer Zeit, wo in der Druck¬ 
kurve die Anfangsschwingung (Piper (28)) auftritt. Der Strom 
erleidet also zu dieser Zeit eine merkliche Verzögerung. Bald 
aber bewegt sich das Tachogramm von neuem nach unten, die 
Strömungsgeschwindigkeit nimmt wieder zu und die Kurve erreicht 
ein zweites Minimum (die Strömungsgeschwindigkeit ein Maximum). 
In dem vorliegenden Falle ist das zweite Minimum tiefer gelegen 
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als das erste. Doch ist dies Verhalten nicht konstant. Das Mi¬ 
nimum der tachographischen Kurve liegt zeitlich vor dem Druck¬ 
maximum. Vom zweiten Minimum ab nähert sich das Tachogramm 
wieder der Nullinie, doch nicht in einer Geraden oder einer gleich- 


Zeit* Ps 



Fig. 1. Drnokahlauf im linken Ventrikel und Tachogramm der beiden 
Ventrikel (oben), die durch Integration des Taehogramnis erhaltene Volumkurve 

der Ventrikel (unten). 

mäßig geschwungenen Kurve. Vielmehr sind auch diesem Teile 
des Kurven Verlaufs noch eine oder mehrere weitere Schwingungen 
aufgesetzt, in dem vorliegenden Beispiel ein der Abscisse nahe¬ 
zu paralleles Stück. Schon vor dem Schluß der Semilunarklappen. 
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der bei e anzunehmen ist, erreicht das Tachogramm wieder die 
Nullinie. Also schon einen Augenblick vor dem Klappenschluß 
verläßt kein Blut mehr die Ventrikel. Ja, unmittelbar vor Klappen¬ 
schluß erreicht das Tachogramm Werte, die zwar von Null nicht 
sehr erheblich abweichen, aber doch deutlich positiv sind. Da¬ 
durch wird eine nach den Ventrikeln zu gerichtete Strömung an¬ 
gezeigt, die wohl zum mindesten das zwischen den geöffneten 
Klappen gegenüber deren Ventrikelfläche befindliche Blut in die 
Ventrikel zurückführt und dadurch den Klappenschluß einleitet. 
Mit dem Moment des eingetretenen Klappenschlusses hört diese 
Strömung auf, das Tachogramm kehrt nochmals zur Nullinie zu¬ 
rück (bei e). Hier endet die Systole. Alsbald beginnt nun das 
Tachogramm über die Nullinie anzusteigen, zunächst langsam, so¬ 
lange noch ein beträchtlicher Druck im Ventrikel herrscht. Dieses 
Ansteigen braucht nicht im strengen Sinne von allem Anbeginn 
an ein Einströmen von Blut in die Ventrikel anzuzeigen. Der¬ 
selbe Kurvenverlauf ergibt sich, wenn man annimmt, daß die durch 
den starken Überdruck auf der Ventrikelseite nach dem Vorhof 
gewölbten Atrioventrikularklappen allmählich mit Schwinden des 
Druckunterschiedes nach der Richtung der Ventrikel zurückkehren. 
Die Klappenöffnung erfolgt so ganz allmählich. Sobald nun der 
Druck im Ventrikel weiter abgesunken ist, die Druckkurve aus 
dem steil abfallenden in den mehr horizontalen Teil umbiegt, steigt 
das Tachogramm auf hohe Werte und zeigt an, daß das vor den 
Ventrikeln, hauptsächlich in den Vorhöfen, während der voran¬ 
gehenden Ventrikelsystole angestaute Blut mit großer Geschwindig¬ 
keit einströmt. Bald aber, wenn der größere Teil des so ge¬ 
sammelten Blutes eingeströmt ist, sinkt die Geschwindigkeit wieder 
auf geringe Werte ab. Nun beginnt, bei f, die Vorhofsystole. Sie 
bewirkt ein alsbaldiges erneutes Ansteigen der Strömungs¬ 
geschwindigkeit für eine nicht unerhebliche Zeitdauer. Doch er¬ 
reicht die Strömungsgeschwindigkeit in dem vorliegenden und fast 
allen von mir beobachteten Fällen nicht mehr den hohen Wert, 
der kurze Zeit nach Eröffnung der Atrioventrikularklappen ver¬ 
zeichnet wurde. Gegen Ende der Diastole sinkt das Tachogramm 
wieder auf Null. 

Die Entfernung des höchsten Punktes der tachographisclien 
Kurve von der Nullinie, die das Maximum der Einströmungs¬ 
geschwindigkeit ausdrückt, ist in dem vorliegenden Falle größer 
als jene des tiefsten Punktes, die das Maximum der Ausströmungs- 
geschwindigkeit darstellt. An sich bietet dies Verhalten nichts 
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Verwunderliches. Das Tachogramm zeigt ja die absolute Blut* 
menge an, die in der Zeiteinheit durch die Öffnung des Plethys¬ 
mographen tritt. Daß leichter eine große Blutmenge durch die 
weiten Atrioventrikularostien tritt als durch die engen arteriellen, 
begreift sich, obwohl für erstere Blutbewegung eine viel geringere 
Druckdifferenz zu Gebote steht. Weil jedoch die zwei genannten 
Faktoren, Weite der Ostien und verfügbare Druckdifferenz, die 
Strömungsgeschwindigkeit bestimmen, ist das im vorliegenden Falle 
beobachtete Verhältnis der Ordinatengröße des Maximums und 
Minimums nicht konstant. 

Die aus dem Tachogramm durch Integration gewonnene Volum¬ 
kurve, die am Unterrade von Fig. 1 verzeichnet ist, ist in Fig. 2 



Fig 1 . 2. Volumkurve der Ventrikel (auf Grund von Fig. 1). Horizontale Schrift: 
Maxima und Minima des Tackograinni9. Vertikale Schrift: ausgezeichnete Punkte 

der Druckkurve. 

nochmals in vergrößertem Maßstab dargestellt. Angegeben ist in 
der Figur die Lage der wichtigsten Maxima und Minima der 
tachographischen Kurve (horizontale Schrift) und der ausgezeich¬ 
neten Punkte der Druckkurve (vertikale Schrift). An sich besagt 
natürlich die durch Integration des Tachogramms erhaltene Volum¬ 
kurve nichts anderes als das Tachogramm selbst. Da aber die 
Volumkurve die Ereignisse von einem anderen Gesichtspunkte aus 
darstellt, trägt die Beschreibung der Volumkürve doch zur För¬ 
derung der Erkenntnis bei. Mit Beginn der Ventrikelsystole (An¬ 
steigen des Ventrikeldrucks) steigt die Volumkurve noch ein 
wenig nach der diastolischen Seite. Dies Verhalten hatte schon die 
direkt mit der Seifenblase registrierte Volumkurve (31) gezeigt. 
Die Erklärung ergab sich aus dem Verhalten der Atrioventrikular- 
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klappen während der Anspannungszeit. Im Moment der Aorten¬ 
klappenöffnung hat die Volumkurve für eine unendlich kurze Zeit 
horizontalen Verlauf. Dann aber steigt sie sehr rasch immer steiler 
nach abwärts. Aber schon sehr frühzeitig, nachdem erst ein recht 
kleiner Teil des Ventrikelinhalts entleert ist, zeigt die Volum¬ 
kurve eine deutliche Schwingung, die eine vorübergehende nicht 
ganz unbeträchtliche Verzögerung der Entleerung herbeiführt. 
Zeitlich fallt diese Schwingung der Volumkurve mit der Anfangs¬ 
schwingung der Druckkurve zusammen. Nach der genannten 
Schwingung nimmt der Abstieg der Volumkurve an Steilheit zu¬ 
nächst wieder zu. Aber lange, ehe die Entleerung vollendet ist, 
wird der Abstieg immer weniger steil. Im vorliegenden Falle 
findet sich der steilste Punkt der Volumkurve, nachdem ungefähr 
1 :j des Schlagvolums entleert ist. Diese Stelle, die dem tiefsten 
Punkt des Tachogramms entspricht, ist in Fig. 2 als Maximum der 
Steilheit kenntlich gemacht. Allmählich biegt nun die Volumkurve 
immer mehr nach der Abscisse konvex, schließlich, zeitlich etwas 
vor dem Aortenklappenschluß, in die Horizontale über. Von da 
ab verläßt kein Blut mehr den Ventrikel. Noch ehe die Semilunar¬ 
klappen sich schließen, biegt nun die Volumkurve aus der Horizon¬ 
talen nach oben ab, um im Moment des Klappenschlusses wieder 
in die Horizontale einzubiegen. Diese Biegung ist so klein, daß 
sie nur eben mit den verwendeten äußerst empfindlichen Re¬ 
gistriermethoden eine ganz geringe Verschiebung im Niveau der 
Volumkurve nach oben ergibt. Aber doch zeigt diese Verschie¬ 
bung den Rücktritt einer minimalen Blutmenge in die Ventrikel 
an. vermutlich nur eben der, die sich zwischen den Klappen be¬ 
findet. Nun endet die Sytole. 

Der systolische Teil der Volumknrve weicht also in verschie¬ 
denen für das Verständnis des Entleerungsmechanismus besonders 
wichtigen Punkten nicht unwesentlich von dem Verlauf ab, den 
man der Kurve auf Grund der bisherigen Aufzeichnungen mit un¬ 
zureichenden Registrierinstrumenten zuerkannt hatte. Der Kurven¬ 
verlauf während der Anspannungszeit war schon mit der Seifen¬ 
blasenmethode richtig dargestellt. Die Anfangsschwingung der 
Volumkurve fehlt in fast allen bisherigen Darstellungen. Sie ist 
so flach und zart, daß sie auch mit Hilfe der Seifenblase nicht 
zur Wahrnehmung gekommen war. In den später von mir (34) 
mit Mareytambour und optischer Registrierung aufgenommenen 
Volumkurven allein findet sich an der betreffenden Stelle eine 
Schwingung. Die Möglichkeit der realen Existenz einer solchen 
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Schwingung der Volumkurve wurde von mir erörtert. Doch konnte 
mit Sicherheit gesagt werden, daß das damals gebrauchte Re¬ 
gistrierinstrument an dieser Stelle den Kurven verlauf entstellt 
wiedergibt und die ganze Frage blieb in der Schwebe. Die 
Existenz der Schwingung ist nun erwiesen. Sie sieht aber wesent¬ 
lich anders aus, als die frühere durch Trägheit und Eigenschwin¬ 
gungen entstellte Kurve angab. Auch der Kurvenverlauf unmittel¬ 
bar vor dem Schlüsse der Semilunarklappen ist jetzt zum ersten 
Male richtig wiedergegeben. Die größte Bedeutung hat aber die 
Kenntnis des Grades der Steilheit der Volumkurve und die Lage 
der Maxima und Minima der Steilheit. Dies letzte Moment wird 
ganz direkt durch das registrierte Tachogramm dargestellt. Und 
in diesem Punkte weicht nun die wahre Volumkurve am meisten 
von der bisherigen Annahme ab. Im allgemeinen hat man sich 
bisher darauf beschränkt, den systolischen Teil der Volumkurve 
als sehr steil zu beschreiben, ohne sich auf Einzelheiten einzu¬ 
lassen. Vielfach (34, p. 553, 538) wurde das Unzulängliche der ge¬ 
brauchten Registriermethoden betont. NurHenderson (12, p.337; 
hat auf Grund seiner mit Mareytambour und Hebel Übertragung 
registrierten Volumkurve angegeben, daß während einer Zeit, die 
90 0 / o des Schlagvolums fördere, der absteigende Schenkel der 
Volurakurve nahezu eine gerade Linie bilde und daß demnach die 
Ausströmungsgeschwindigkeit gleichförmig sei (ebenso p. 353). Das 
Tachogramm müßte demnach mit Beginn der Systole sich sehl- 
steil von der Nullinie abheben und dann während des größten 
Teils der Systole ziemlich parallel der Abscisse verlaufen. Wie 
wenig diese Vorstellung den Tatsachen entspricht, ergibt das nun 
direkt registrierte Tachogramm. 

Der diastolische Teil der Volumkurve steigt nach dem Semilunar- 
klappenschluß ganz allmählich aus der Horizontalen immer steiler 
nach oben und imitiert zunächst in der Steilheit seines Aufstiegs 
ziemlich weitgehend (natürlich keineswegs mathematisch genau) 
den entsprechenden Teil der Volumkurve am Ende der Systole, zu 
dem er sich beinahe wie sein Spiegelbild verhält. In dieser Weise 
hatte sich die Volumkurve auch mittels der Seifenblasenmethode 
dargestellt (31). Dieses Verhalten findet sich in den von mir ver- 
zeichneten Kurven häufig, aber natürlich nicht regelmäßig, da ja 
sehr verschiedenartige Faktoren den Kurvenverlauf zu den be¬ 
treuenden Zeiten beherrschen. Im Tachogramm drückt sich das 
angeführte spiegelbildliche Verhalten der tiefsten Teile der Volum- 
kurve in der Weise aus. daß der Neigungswinkel des Tachogramms 
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während des letzten Teils der Systole sehr ähnlich dem ist 
während des Beginns der Diastole. Mit andern Worten, die Be¬ 
schleunigung des Blutstroms, oder der zweite Differentialquotient der 
Volumkurve, ist während der letzten Zeiten der Systole häufig nahe¬ 
zu identisch dem während entsprechender Zeiten des Beginns der 
Diastole. Der steilste Punkt des Kuryenanstiegs findet sich im 
vorliegenden Falle kurz ehe die Hälfte des Blutes eingeströmt ist. 
Nun beginnt die Steilheit des Kurvenverlaufs zunächst ein wenig, 
bald aber sehr beträchtlich abzunehmen, ohne aber an der in 
Fig. 2 als Minimum kenntlich gemachten Stelle auch nur an¬ 
nähernd der Abscisse parallel zu verlaufen. Vielmehr besteht noch 
immer ein beträchtlicher Neigungswinkel, die entsprechenden Punkte 
des Tachogramms sind noch weit von der Nullinie entfernt. Bald 
aber, im vorliegenden Falle, nachdem knapp 2 / 3 des Füllungs¬ 
volums eingeströmt sind, beginnt die Volumkurve wieder steiler 
zu steigen. So entsteht im Kurvenverlauf eine Schwingung, deren 
Beobachtung mit der Seifenblasenmethode mich anfänglich (31) zu 
der von mir seitdem (32) als irrtümlich nachgewiesenen Annahme 
einer „elastischen“ Diastole veranlaßt hatte. Die Schwingung ist 
da. ihre richtige Deutung aber wurde bisher nicht gegeben. Die 
in Fig. 2 gegebene Kurve, deren Beweiskraft durch sämtliche 
weiteren Kurven dieser Arbeit erhärtet wird, führt zu folgender 
Erklärung. Die Einströmungsgeschwindigkeit wird bestimmt durch 
die herrschenden Druckdifferenzen. Zu Beginn der Diastole ist 
der Druck in den Vorhöfen hoch, weil sie sich während der vor¬ 
angehenden Ventrikelsystole stark mit Blut gefüllt haben. Da 
aber auch der Druck in den Ventrikeln noch ziemlich hoch ist, 
besteht eine sehr geringe Druckdifferenz, das Blut strömt nur 
langsam ein, die Volumkurve hebt sich nur allmählich aus der 
Horizontalen. Bald aber sinkt der Druck in den Ventrikeln ab 
und die nun beträchtliche Druckdifferenz bedingt rasches Ein¬ 
strömen. Ist der größte Teil des angesammelten Blutes in die 
Ventrikel eingeflossen, so wird die Druckdifferenz geringer und 
nun steigt die Volumkurve dementsprechend langsamer an, indem 
im wesentlichen nur die Blutmenge in die Kammern fließt, die 
gerade von den Venen her geliefert wird. Das erneute steilere 
Ansteigen der Volumkurve fällt nun, wie die Druckkurve zeigt, 
zeitlich genau zusammen mit dem Einsetzen der Vorhofsystole, die 
wieder eine größere Druckdifferenz erzeugt. Der quantitative An¬ 
teil des Vorhofs an der Kammerfüllung ist verschieden und von 
später noch zu erörternden Faktoren abhängig. Im vorliegenden 
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Falle wird durch die Vorhofsystole etwa ein Drittel des ganzen 
Füllungsvolumens eingetrieben, in anderen meiner Kurven mehr als 
die Hälfte. Das ist viel mehr als die meisten neueren Autoren dem 
Einfluß der Vorhofsystole zuerkannten, mehr auch, als ich selbst 
erwartet hatte, obgleich ich schon früher der Vorhofstätigkeit 
einen deutlichen Anteil an der Ventrikelfüllung zugewieseu hatte 
(31, p. 388). Die ungleichmäßige Ausbildung der Schwingung im 
diastolischen Teil der Volumkurve hängt wesentlich mit dem zeit¬ 
lichen Auftreten der Vorhofsystole zusammen. Schon früher hatte 
ich festgestellt, daß die Schwingung nur bei langsamem Rhythmus 
deutlich ist. Bei schnellem Rhythmus setzt eben die Vorhof¬ 
systole schon ein, ehe die Verzögerung des Einströmens deutlich 
wird. Nach Beendigung der Vorhofsystole kann die Volumkurve 
für einen Augenblick, aber, wie ich betonen möchte, nur für einen 
Augenblick und nur nach der Vorhofsystole, nahezu parallel der 
Abscisse verlaufen. Wir wissen (32, 35), daß der Vorhofdruck zu 
dieser Zeit besonders niedrig ist und daß deshalb kein Druckgefälle 
nach der Kammer besteht. Dieser Wegfall eines Druckgefälles 
leitet unmittelbar über zur nächstfolgenden Ventrikels 3 T stole. 

Die Meinungen über den Mechanismus der diastolischen Füllung 
des Herzens sind außerordentlich geteilt. Die meisten Autoren 
sprechen sich in der Überzeugung der Unzulänglichkeit der bis¬ 
herigen experimentellen Resultate zurückhaltend aus. Hender- 
son (12, p. 329) gibt in graphischer Form den Verlauf der Volum¬ 
kurve wieder, wie er sich auf Grund der Arbeiten verschiedener 
Autoren darstellen würde. Er selbst äußert sich sehr bestimmt 
Während der Periode sinkenden Ventrikeldrucks findet er ein 
scharfes Ansteigen der Volumkurve, das er auf das Einströmen 
von Blut in die Kranzgefäße bezieht (p. 338). In dem Augenblick, 
wo der Ventrikeldruck die Abscisse erreicht, stellt er ein weiteres 
Ansteigen der Volumkurve fest. Von da an steige sie steil und 
nahezu geradlinig beinahe bis zu ihrem Gipfel an, um dann rasch 
in eine der Abscisse parallele Linie umzubiegen (p. 338). Dieser 
Verlauf zeige, daß die Füllung der Ventrikel frühe in der Diastole 
vor sich gehe. Während der späteren Teile der Diastole verlaufe 
die Volumkurve parallel zur Abscisse. woraus sich ergebe, daß 
während dieser Zeit keine Blutbewegung in der Richtung der 
^ entrikel vor sich gehe (p. 338). Für diese Zeit schlägt Hender- 
son den Namen ,.Periode der Ruhe" oder ,.Diastasis w vor. 

Da auf (frund späterer Äußerungen Henderson’j (13, p. 112) 
Unklarheit über die wahre Meinung Henderson’s bezüglich der 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Das Tachogramm der Herzkammerbasis. 


227 


Diastasis entstehen mußte, gebe ich bei der Wichtigkeit des Gegen¬ 
standes nnd angesichts der weitgehenden Schlüsse, die Henderson aus 
seiner Anschauung vom Bestehen einer Diastasis gezogen hat, außer der 
angeführten ersten Beschreibung der Diastasis noch andere Sätze aus 
der Arbeit Henderson's wieder, die seine Meinung erläutern, p. 388: 
Diese Periode ist von sehr wechselnder Dauer. Unterschiede in der Ge¬ 
schwindigkeit des Herzschlages vollziehen sich fast ausschließlich durch 
Verlängerung oder Verkürzung dieser Periode. Bei einem sehr rasch 
schlagenden Herzen verschwindet sie vollständig, p 347: Sie (die in 
Henderson’s Arbeit veröffentlichten Volumkurven) zeigen, daß nur 
bei langsamem Herzschlag die Füllung der Ventrikel in einer beträcht¬ 
lich kürzeren Zeit vollständig wird (is completed), als vom Ende einer 
Systole bis zum Einsetzen der nächsten. p. 358: Während dieser Pe¬ 
riode (der Diastasis) tritt unter Umständen (may be) keine weitere Er¬ 
schlaffung der Ventrikel ein, wenn die Zahl der in den wenigen vor¬ 
hergehenden Sekunden ausgeführten Kontraktionen gering war und der 
Tonus deshalb gering ist. Wenn aber die Schläge sich rasch folgten, 
findet sich unter Umständen (may be) eine allmähliche Erschlaffung 
während dieser ganzen Periode, so wieder so zustande gekommene 
Tonus (!) allmählich schwindet. Eine Kurve, die das letztere Ver¬ 
halten zeigt, bildet Henderson auf p. 340 ab, er hebt aber hervor, 
daß ihr Verlauf von dem der meisten seiner Kurven abweiche, scheint 
also diesen Verlauf als eine Ausnahme zu betrachten, p. 358: Vagus¬ 
reizung erlaubt den Ventrikeln zur Ruhe zu kommen nicht in Diastole (in 
dem Sinne, in dem der Ausdruck hier gebraucht ist) sondern in Diastasis. 

Über den Anteil der Vorhofsystole an der Ventrikelfüllung 
vertritt Henderson die Ansicht, daß sie das Ventrikelvolum 
höchstens um wenige Tropfen vergrößere (p. 339), praktisch Null 
sei (p. 340), nicht einmal den Bruchteil eines Kubikzentimeters 
fördere, obgleich ihre Kraft ausreicht, einen leichten Druckzuwachs 
im Ventrikel zu bedingen (p. 341), daß sie mechanisch von sehr ge¬ 
ringer Bedeutung sei (p. 363), daß sie nur einen kleinen Bruchteil 
eines Kubikzentimeters fördere (beim Hund) und abgesehen von 
der Förderung des Klappenschlusses als dynamischer Faktor fast 
ganz vernachlässigt werden könne (p. 363). 

Die Angaben Henderson’s setzen fast durchweg die Kenntnis 
der Steilheit der Volumkurve, d. h. ihres ersten Differential¬ 
quotienten, des Tachogramms, voraus. Schon früher (31, 33) habe 
ich begründet, daß Henderson’s Methoden für diesen Zweck 
nicht ausreichen und war auf Grund der Seifenblasenmethode speziell 
der Anschauung Henderson’s über die Existenz einer Diastasis 
und über den Anteil des Vorhofs an der Kammerfüllung entgegen¬ 
getreten. Das nunmehr direkt registrierte Tachogramm bestätigt 
nicht nur meine früheren Bedenken, sondern steht auch in allen 
anderen angeführten Punkten mit Henderson’s Anschauungen 
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im Widerspruch. Angesichts dieser Tatsachen und der weiteren 
sich in den folgenden Abschnitten noch herausstellenden Meinungs¬ 
verschiedenheiten ist es mir unerfindlich, wie H e n d e r s o n (13) zu der 
Behauptung kommen konnte, ich hätte seine Resultate übernommen. 
Es gibt kaum einen Punkt von nennenswerter Bedeutung, in dem 
ich Henderson’s Anschauungen teile. 

II. Tachogramm, Volumkurve und Druckkurve bei 
Änderungen des Schlagvolumens. 

Eines der wichtigsten und meistumstrittenen Probleme der 
Herzphysiologie ist die Frage, wie sich das Herz Änderungen des 
Schlagvolums anpaßt. Mit der durch Stromuhrversuche gestützten 
Anschauung Dogiel’s(2), daß zwischen Stromvolum und Puls¬ 
zahl auch nicht die leiseste Andeutung eines festen Verhältnisses 
bestehe (vgl. auch R. Tigerstedt (37)), stellt sich Henderson 
in schärfsten Widerspruch, der annimmt, daß innerhalb der nor¬ 
malen Breite der Schlagfrequenzen das Minutenvolum der Puls¬ 
zahl proportional sei (12, p. 348). Die-Untersuchungen vonKnowl- 
t o n und S t a r 1 i n g (23) am Herz-Lungenpräparat haben bezüglich 
des Minutenvolums gegen Henderson entschieden. Doch ist der 
Mechanismus der Füllung und Entleerung des Herzens selbst bei 
wechselndem Schlagvolumen im einzelnen noch nicht geklärt. Re¬ 
gistrierung des Tachogramms am Starlingpräparat ermöglicht die 
Entscheidung. In Fig. 3 sind fünf Druckkurven des linken Ven¬ 
trikels, die dazugehörigen Tachogramme und die aus letzteren 
konstruierten Volumkurven wiedergegeben bei konstanter Frequenz, 
konstantem arteriellem Widerstand und wechselndem venösem Zu¬ 
fluß. Ohne weiteres erkennt man, daß sich mit Zunahme des 
Schlagvolums das Tachogramm alsbald mit Beginn der Austrei¬ 
bungszeit immer mehr von der Nullinie entfernt und daß das erste 
Minimum des Tachogramms immer tiefer zu liegen kommt. Dies be¬ 
deutet, daß die Volumkurve schon mit Einsetzen der Austreibungszeit 
bei zunehmendem Schlagvolum immer steiler geneigt absinkt. Die 
bisherigen, mit unzureichenden Mitteln aufgezeichneten, Volumkurven 
hatten dies immer steilere Absinken gleich zu Beginn nicht verrateD, 
da die Trägheit der Registrierinstrumente gerade hier besonders 
störend ist (34, p. 500). Ebenso verläuft das zweite Minimum des 
Tachogramms und überhaupt sein ganzer systolischer Anteil immer 
weiter von der Nullinie entfernt, je größer das Schlagvolumen ist. 
Dementsprechend ist die Neigung des systolischen Teils der Volum¬ 
kurve im ganzen Verlauf mit zunehmendem Schlagvolum immer 
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steiler. Vielleicht wird das zweite Minimum des Tachogramms 


gegenüber dem ersten mit Größerwerden 
Spur bevorzugt. Die Anfangsschwin¬ 
gung ist in allen Volumkurven vor¬ 
vorhanden, bei großem Schlagvolum in¬ 
folge des steileren Verlaufs weniger in 
die Augen fallend, aber, wie das Tacho¬ 
gramm ausweist, stets zu einer merk¬ 
lichen Verzögerung der Ausströmungs- 
geschwindigkeit führend. Die zeitliche 
Lage der beiden Minima des Tacho¬ 
gramms wird mit Wechsel der Größe des 
Schlagvolums nicht erkennbar geändert, 
wie auch die ganze Dauer der Austrei¬ 
bungszeit mit steigendem Schlagvolum 
nur um minimale Werte zunimmt (34). 
Auch die Anfangsschwingung liegt zeit¬ 
lich stets im selben Abstand vom Beginn 
der Austreibungszeit. 

Mit Beginn der Diastole erhebt sich 
das Tachogramm über die Nullinie um 
Beträge, die mit wachsendem Schlag¬ 
volum mehr und mehr zunehmen, so daß 
bei großem Schlagvolum schon frühe in 
der Diastole Blut mit sehr großer Ge¬ 
schwindigkeit einströmt, während bei 
kleinem Schlagvolum die Einströmungs¬ 
geschwindigkeit viel mehr allmählich 
zunimmt. Während sich nun weiterhin 
bei den kleinen Schlagvolumina das 
Tachogramm, die Einströmungsgeschwin¬ 
digkeit, auf einem mehr gleichmäßigen 
Niveau hält, tritt bei den großen Schlag¬ 
volumina einige Zeit nach Beginn der 
Diastole eine deutliche Senkung des 
Tachogramms, eine Verzögerung der Ein¬ 
strömung auf. Daß ein solches Ver¬ 
halten zu erwarten war, hatte sich schon 
auf Grund der Druckkurven des rechten 
Vorhofs bei Änderungen des venösen 
Zuflusses ergeben (35). Der Anteil der 
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Fig. 3. (Va nat. Gr.) Druck¬ 
kurven des linken Ven¬ 
trikels (oben), Tachogramm 
(Mitte) und Volumkurven der 
Ventrikel (unten) bei Ände¬ 
rungen des venösen Zuflusses. 
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Vorhofsj T stole an der Kammerfüllung ist in dem abgebildeten Falle 
eine sehr beträchtliche. Die Höhe des Tachogramms, also die 
Einströmungsgeschwindigkeit, ist in den abgebildeten 5 Kurven 
während der Yorhofsystole am größten. Das Maximum der Strö¬ 
mungsgeschwindigkeit während der Vorhofsystole wächst von 
Kurve 1—4, ist aber in Kurve 5 wieder geringer geworden. Da¬ 
für ist der der Yorhofsystole entsprechende zeitliche Abschnitt des 
Tachogramms in Kurve 5 länger als in den anderen Kurven. Ver¬ 
gegenwärtigen wir uns die dem entsprechende Vorhofdruckkurve, 
so müssen wir offenbar annehmen, daß sie bei 5 entsprechend der 
sehr starken Anfangsfüllung und Anfangsspannung in den zweiten 
Teil der Kurvenschar übergetreten ist, daß also ihr Druckmaximum 
niedriger, ihr Verlauf breiter geworden ist. Mit wachsendem Zu¬ 
fluß nimmt die absolute Menge des vom Vorhof bewegten Blutes 
zu, bei Kurve 5, wo wir Übertreten der Vorhofdruckkurve in den 
zweiten Teil der Kurvenschar annehmen mußten, ist sie sogar be¬ 
sonders groß, entsprechend der längeren Dauer der Yorhofsystole. 
Prozentuell bleibt der Anteil der Yorhofsystole an der Gesamt¬ 
blutförderung von Kurve 2-5 ziemlich gleich, etwa 60%, nur bei 
Kurve 1 ist er etwas niedriger. 

Die Vorstellung, die man sich demnach von dem Vorgang der 
diastolischen Füllung der Kammern auf Grund des Tachogramms 
und der Volumkurve machen muß, stimmen vollkommen überein 
mit dem, w r as sich auf Grund der Analyse der Druckkurven, be¬ 
sonders des Vorhofs ergeben hatte (35). Es zeigt sich, daß für 
die Einströmungsgeschwindigkeit des Blutes ausschließlich das 
Druckgefälle maßgebend ist. Entscheidend ist dabei die Berück¬ 
sichtigung nicht nur des venösen Druckes, also des für das Ein¬ 
strömen maßgebenden Anfangsdruckes, sondern ebenso wichtig ist 
auch der Enddruck, der Druck in Vorhof und Kammer, und zwar 
nicht nur der Mitteldruck, sondern der Druckablauf während der 
ganzen Herzrevolution. Darum hatte sich auch eine klare Vor¬ 
stellung der maßgebenden Verhältnisse nicht aus der Volumkurve, 
sondern zuerst auf Grund der Druckkurve ergeben. Für die 
gegenseitigen Beziehungen von Druck und Füllung in den Herz¬ 
höhlen bestimmend ist nun, wie Frank am Froschherzen gezeigt 
hat, die Dehnungskurve des betreffenden Herzabschnitts (7), und 
diese ist es auch, die das Verständnis des Füllungsvorgangs am 
Säugetierherzen ermöglicht (35, p. 420). nicht, w r ie Schram irr¬ 
tümlich als meine Ansicht wiedergibt (30, p. 197), die Tätigkeit 
des Vorhofs. 
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Henderson (12) vertritt bezüglich der systolischen Entleerung 
der Kammern folgende Anschauung: p. 353 „Die relative Austreibungs¬ 
menge jeder Systole, verglichen mit jeder anderen Systole, ist demnach 
proportional der Dauer der Periode gleichförmiger Austreibungs- 
geschwindigkeit. Da innerhalb normaler Grenzen von Frequenzände¬ 
rungen diese Periode sich sehr wenig ändert, kann das Schlagvolumen 
jedes Herzens nur sehr geringen Schwankungen unterliegen. In der 
Tat können wir annehmen, daß das Zeitvolumen jedes Herzens seiner 
Frequenz proportional ist bis zu der Frequenz, bei der die Dauer der 
Systole anfängt, sich deutlich zu verkürzen. 44 

Uber die Füllung meint Henderson: p. 346 „Innerhalb weiter 
Grenzen ist die Erschlaffung eines Muskels nicht wahrnehmbar beein¬ 
flußt durch Änderungen der aasdehnenden Kraft. Geschwindigkeit und 
Grad der Füllung der Ventrikel ist dementsprechend unabhängig von 
Änderungen des venösen Drucks (der ihre ausdehnende Kraft ist), 
jedenfalls solange nicht durch Blutverlust oder andere abnorme Bedin¬ 
gungen der Blutzufluß von den Venen zum Vorhof abnimmt oder sein 
Druck beträchtlich sinkt. 44 Und p. 363 spricht sich Henderson da¬ 
hin aus, daß im Gegensatz zum Froschherzen, bei dem die Herzarbeit 
durch Änderungen im venösen Druck und noch mehr durch Änderungen 
der Kraft der Vorhof kontrakt ionen beeinflußt werden kann, beim Säuge¬ 
tierherzen innerhalb normaler Grenzen der Grad der Füllung der Ven¬ 
trikel nicht wahrnehmbar geändert werde durch Änderungen des venösen 
Zuflusses und Drucks, wenigstens solange die Füllung der Ventrikel 
nicht behindert werde durch irgendeine Bedingung, die den Blutstrom 
durch die Venen zum Herzen beeinträchtigt, wie starker Blutverlust 
oder Chok. * 

Diese Anschauungen Henderson 7 s sind mit den hier beige¬ 
brachten experimentellen Tatsachen unvereinbar. Dementsprechend 
können wir uns auch nicht den weiteren Anschauungen anschließen, die 
Henderson über das Wesen der Herzkontraktion hat, daß nämlich 
Füllung und Entleerung ausschließlich von den Eigenschaften des Herz¬ 
muskels abhänge und daß demnach die vollständige Volumkurve ein 
unveränderliches Charakteristikum jedes individuellen Herzens sei (p. 353 
und 365). Nach Henderson wäre nämlich jede Volumkurve in ihrem 
ganzen Verlauf, ihren Einzelheiten, ihren Neigungswinkeln, identisch mit 
einem Ausschnitt aus der vollständigen Volumkurve, die man z. B. durch 
Vagusreizung erhalten könne. 

III. Der Einfluß des arteriellen Widerstandes auf 
Tachogramm und Yolunikurve der Ventrikel. 

Bei der Registrierung des Ventrikelvolums mit Mareytambour 
und Spiegel (34, p. 555) hatte Änderung des arteriellen Wider¬ 
standes keine deutliche Veränderung der Yolunikurve ergeben. 
Wegen der unzureichenden Methodik hatten sich aber feinere Ver¬ 
änderungen nicht ausschließen lassen. Es war deshalb erwünscht. 
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mit der neuen empfindlicheren Methode die Frage nochmals zu 
überprüfen. Fig. 4 gibt fünf Druckkurven des linken Ventrikels, 

die dazu gehörigen Tachogramme und 
Volumkurven wieder. In der Tat zeigen 
auf den ersten Anblick Tachogramme 
und Volumkurven einen bemerkenswert 
gleichartigen Verlauf. Bei näherem Zu¬ 
sehen erkennt man. daß sämtliche Punkte 
des Tachogramms mit wachsendem 
Widerstand sich etwas mehr von der 
[ ~l° 0 a Nullinie entfernen, daß demnach die 
Volumkurven mit wachsendem Wider¬ 
stand etwas steiler verlaufen und daß 
dadurch das ganze Schlagvolum (die 
Volumamplitude) deutlich größer wird. 
Die vom Venensystem zufließende Blut- 
mepge war konstant gehalten. Dem¬ 
nach hängt diese Änderung auch nicht 
mit einem Wechsel des den künstlichen 
Kreislauf passierenden Minutenvolums 
zusammen, sondern mit einer Zunahme 
der durch die Kranzgefäße fließenden 
Blutmenge, die, wie Markwalder und 
Starling gezeigt haben (25), mit stei¬ 
gendem Widerstand wächst Für die 
Ventrikel bedeutet diese vermehrte Ko¬ 
ronarzirkulation bei konstantem Minuten¬ 
volum im großen Kreislauf eine Ver¬ 
mehrung des Schlagvolums. Die in den 
Kurven beobachtete Änderung ist also 
keine direkte, sondern eine indirekte 
Folge des erhöhten Widerstandes. 

Die beiden Minima im systolischen 
Teil des Tachogramms sind wohl aus¬ 
geprägt, dementsprechend findet sich auch 
überall in der Volumkurve die Anfangs¬ 
schwingung. Mit wachsendem Wider¬ 
stand wird das erste Minimum des 
Tachogramms gegenüber dem zweiten 
bevorzugt, die Austreibungsgeschwindigkeit steigert sich also im 
Beginn der Austreibungszeit, wohl zweifellos entsprechend dem 



Fig. 4. ('/* nat. Gr.) Druck¬ 
kurven des linken Ventrikels 
(oben), Tachogramm (Mitte) 
und Volumkurven, der Ven¬ 
trikel (unten) bei Änderungen 
des arteriellen Widerstandes. 
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steileren Anstieg der Druckkurve. Der diastolische Teil bietet 
wenig Bemerkenswertes. Der Anteil der Vorhofsystole an der 
Yentrikelfüllung ist in den Kurven 1, 3, 4 und 5 ziemlich gleich 

groß. 

Eine Ausnahmestellung nimmt unter der dargestellten Kurven¬ 
schar die Kurve 2 ein. Im systolischen Teil des Tachogramms, 
das zu Beginn entsprechend dem der anderen Kurven verläuft, 
findet sich gegen Ende der Austreibungszeit ein erneutes starkes 
Sinken der Kurve, das in den anderen Kurven fehlt. Dement¬ 
sprechend fallt die Volumkurve, die schon begann, deutlich nach 
der Richtung der Abscisse einzubiegen, nochmals steil ab. Die 
Yolumamplitude wird dadurch unverhältnismäßig groß. Zweifellos 
ist dieses Verhalten des Tachogramms und der Volumkurve nicht 
so zu erklären, daß plötzlich eine erneute Beschleunigung des Blut- 
stromes in der Richtung der großen Arterien eintritt. Dazu fehlt 
jeder vernünftige Anlaß. Vielmehr muß der Kurvenverlauf bedingt 
sein durch ein Ausweichen des Blutes nach dem Vorhof, infolge von 
Insufficienz der Atrioventrikularklappe. Entsprechend dem Umstande, 
daß so gegen Ende der Systole plötzlich der Vorhof unter hohem 
Druck vom Ventrikel her gefüllt wird, wirft er auch sofort mit 
Beginn der Diastole sehr rasch wieder eine große Blutmenge in 
den Ventrikel hinein, was sich in dem raschen und beträchtlichen 
Anstieg des Tachogramms sofort mit Beginn der Diastole aus¬ 
drückt. Dieses Verhalten, das für eine Analyse der Dynamik der 
Mitralinsufficienz von großer Bedeutung ist, soll später noch ein¬ 
gehender untersucht werden. Die punktierte Linie der Volum¬ 
kurve ergibt den vermutlichen Kurvenverlauf, wie er sich ohne 
Mitralinsufficienz gestalten würde. Eine Durchsicht der. ganzen 
Kurvenserie des Versuchs ergibt, daß die Mitralinsufficienz bei 
Änderung des arteriellen Widerstandes spontan entstand und nach 
einiger Zeit spontan wieder verschwand bei Senkung des Wider¬ 
standes. Ähnliches hat F r a n k (5) am Froschherz beobachtet. 

IV. Druckpuls und Strompuls in der Aortenwurzel. 

Das registrierte Tachogramm ist während der Austreibungs¬ 
zeit der direkte Ausdruck der in der Zeiteinheit durch die Ebene 
der Aorten- und Pulmonalklappen strömenden Blutmengen, es stellt 
also die Strömungsgeschwindigkeit in der Wurzel von Aorta und 
Pulmonalis dar. Die Ausbauchung der Atrioventrikularklappen gegen 
den Vorhof ist wohl schon während der Anspannungszeit vollendet, 
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so daß in der Ebene dieser Klappen während der Austreibungszeit 
keine wesentliche ßlutbewegung zu erwarten ist. Wir wissen nun, 
daß die Strömungsgeschwindigkeit in ganz bestimmten Beziehungen 
zum Druckablauf in jedem Gefäßabschnitte steht, wie besonders 
für den Puls in der Aortenwurzel von Frank ausgeführt wurde(7). 
Nun ist der Druckablauf in Aorta und Pulmonalis in allen 
wesentlichen Punkten identisch (H. Straub (35)). Wir werden 
uns deshalb nicht allzuweit von der Wahrheit entfernen, wenn 
wir annehmen, daß auch der Strom puls in Aorta und Pulmonalis 
im wesentlichen übereinstimmt. Unter dieser Voraussetzung kann 
der systolische Teil des Tachogramms direkt als der Ausdruck der 
Strömungsgeschwindigkeit in der Aortenwurzel, als Strompuls auf¬ 
gefaßt werden. Je mehr sich das Tachogramm von der Nullinie 
nach unten entfernt, desto größer ist die Strömungsgewindigkeit 
in der Aortenwurzel. Um den Strompuls in der üblichen Form 
darzustellen, haben wir also nichts anderes zu tun, als daß wir die 
negativen Ordinaten des systolischen Teils der Tachogramm kurve 
in positiver Richtung eintragen. Wählend der ganzen Zeit der 
Diastole, vom Klappenschluß bis zum Beginn der nächsten Systole, 
kann die Blutgeschwindigkeit an den Semilunarklappen keinen 
von Null merklich verschiedenen Wert haben (Fick, 3, p. 60). 
Daraus ergibt sich der diastolische Teil des Strompulses in der 
Aortenwurzel als die Nullinie. Da der Ventrikelplethysmograph 
die Aortenwurzel vollständig frei läßt, macht es keine Schwierig¬ 
keiten, zugleich mit dem Tachogramm den Druckpuls -der Aorten¬ 
wurzel von der Anonyma aus mit einem optischen Manometer zu 
registrieren. Zugleich bot die Registrierung der Tachogramme 
bei intaktem Kreislauf auch eine Kontrolle dafür, ob die spezielle, 
im Vorangehenden beschriebene Form der Tachogramme durch die 
Art des künstlichen Starlingkreislaufs beeinflußt oder mit den bei 
natürlichem Kreislauf erhaltenen identisch ist. 

Die Bedeutung gleichzeitiger Registrierung von Druckpuls 
und Strompuls in demselben Gefäßabschnitt gründet sich auf die 
Untersuchungen von Kries (21), der zeigen konnte, wie aus solchen 
gleichzeitigen Aufzeichnungen Schlüsse auf die Fortpflauzungs- 
richtung der einzelnen Wellen des arteriellen Pulses gezogen 
werden können. Diese Frage bildet eines der grundlegendsten 
Probleme der Pulslehre. In erster Linie kann das Vorhandensein 
und die Bedeutung von Wellenreflexionen in der Strombahn auf 
diesem Wege untersucht werden. Weiter gestattet die Beziehung 
der Lage der Maxima und Minima von Strom- und Druckpuls 
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Schlüsse auf die Elastizität der Blutbahn und die Größe des Wind¬ 
kessels iO. Frank 7, p. 502). Dann ist der Einfluß des Wider¬ 
standes auf die genannten zeitlichen Beziehungen zu analysieren 
(Frank 7, p. 502), es sind Schlüsse über das Verhalten der kleinen 
Gefäße während einer Pulsperiode zu ziehen (Hürthle (14)). 
Schließlich kann man hoffen, Aufschlüsse über den Geltungsbereich 
des Poiseuille’schen Gesetzes innerhalb der lebenden Blutbahn zu 
erhalten (Frank 5, p. 399). Auch ist die Anatyse all dieser Ver¬ 
hältnisse an peripherer 
gelegenen Gefäßen schwer 
durchführbar ohne Kennt¬ 
nis des Strompulses so gut 
wie des Druckpulses in der 
Aortenwurzel. 

Fig.5 gibt Tachogramm 
und Druckpuls der Aorten¬ 
wurzel am ganzen Tier bei 
normalem Kreislauf, letz¬ 
teren gezeichnet mit einem 
Manometer von der Schwin¬ 
gungszahl n = ca. 250- 
Fig. 6 ist in einem anderen 
Versuch unter denselben 
Bedingungen erhalten mit 
einem Manometer von nur 
rund 75 Schwingungen in 
der Sekunde. Die im An¬ 
schluß an die Anfangs¬ 
schwingung und an die In- 
zisur auftretenden Eigen¬ 
schwingungen dieses Ma¬ 
nometers in Fig. 6 und den 
folgenden Figuren stören 
die Deutung nicht wesent¬ 
lich. In beiden Figuren 
erkennt man, daß das Tacho¬ 
gramm und die daraus durch Integration erhaltene Volumkurve in 
allen wichtigen Punkten den am Starlingkreislauf erhaltenen ent¬ 
spricht. Gemeinsam ist allen so erhaltenen Tachogrammen die 
kleine Unregelmäßigkeit mit kurzdauerndem Anstieg über die 
Nullinie während der Anspannungszeit, das rasche und tiefe Ab- 
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Fig. 5. Drnckpuls der Aortenwurzel, mit 
Manometer n = ca. 250, Tachogramm (Mitte) 
und Volumkurve der Ventrikel (unten). 
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sinken mit Beginn der Austreibungszeit, der kurzdauernde Rück¬ 
gang der Senkung des Tachogramms zur Zeit der Anfangsschwin- 
gung, die unmittelbar darauf folgende zweite maximale Senkung, 
einige weniger konstante flach verlaufende Schwingungen während 
des weiteren Verlaufs des systolischen Teils und eine kurzdauernde 
Erhebung über die Nullinie zur Zeit der Inzisur. Die diastolische 
Füllung beginnt in Fig. 5 und 6 sehr langsam, das Tachogramm 
erhebt sich zunächst nur wenig über die Nullinie. Dann aber 
strömt das Blut namentlich in Fig. 5 mit sehr großer Geschwin¬ 
digkeit ein. Der Anteil der Vorhofsystole hebt sich in Fig. 5 
durch eine Schulter des Tachogramms ab, in Fig. 6 ist er nicht 

deutlich abgetrennt. 
Dies letztere Verhalten 
hängt, wie früher aus¬ 
einandergesetzt. damit 
zusammen, daß liier 
die Vorhofsystole ein¬ 
setzt, ehe die im 
späteren Verlauf- bei 
längerer Dauer der 
Diastole beobachtete 
Verlangsamung des 
Blutstroras zustande 
kommt. Die Nullinie 
erreicht das Tacho¬ 
gramm erst unmittel¬ 
bar vor Beginn der 
Anspannungszeit, aus¬ 
nahmsweise vorüber¬ 
gehend nach der Vor¬ 
hofsystole. 

Zur Ermittlung 
der zeitlichen Be¬ 
ziehungen von Druck¬ 
puls und Strompuls (Tachogramm) wurden die Originalkurven mit 
dem Projektionsapparat stark vergrößert gezeichnet. Die folgenden 
Feststellungen sind an den so erhaltenen Kurven ermittelt (Fig. 7). 
Das Tachogramm scheint die Nullinie mit Beginn der Austreibungs¬ 
zeit eine Spur früher zu passieren, als der Druck in der Aorten¬ 
wurzel ansteigt. Das Manometer war durch die Anonyma bis ganz 
dicht an den Aortenbogen heran geschoben, seine Mündung lag also 



Fig. 6. Druckpuls der Aortenwurzel, mit Mano¬ 
meter n — ca. 75, Tachogramm (Mitte) und Volum¬ 
kurve der Ventrikel (unten). 
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bei den kleinen Dimensionen der Gefäße bei der Katze nur sehr 
wenig von der Klappenebene entfernt. Die lineare Entfernung der 
Gummimembran des Manometers von der Koppelungsstelle war 
durch die Konstruktion des Manometers auf ein Minimum redu- 
riert. Trägheitskräfte können bei den Qualitäten der gebrauchten 
Manometer nicht in Frage kommen. Die Manometer waren, wie 
der Kurvenverlauf zeigt, völlig ungedämpft. Bei der relativen Ver¬ 
spätung des Druckanstiegs im Aorten puls kann es sich also kaum 
um ein durch die Technik bedingtes Kunstprodukt handeln. Viel¬ 



mehr kann, wie Frank auf Grund rechnerischer Überlegungen 
ausgesprochen hat (7), der Druck in der Aortenwurzel erst dann 
ansteigen, wenn die Einströmungsgeschwindigkeit schon eine ge¬ 
wisse positive Größe erreicht hat, nämlich dann, wenn der Zufluß 
größer geworden ist als der fortdauernde Abfluß von Blut nach 
der Peripherie zu. Dem entsprechen die genannten zeitlichen Be¬ 
ziehungen der registrierten Kurven. 

Deutsches Archiv ftir klin. Medizin. 118. Bd. lö 
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Das erste Maximum der Strömungsgeschwindigkeit (tiefster 
Punkt des Tachogramms) fallt gleichzeitig oder vielmehr bei ge¬ 
nauer Messung wohl stets eine Kleinigkeit früher als die Spitze 
der Anfangsschwingung des Druckpulses. Das Minimum der An¬ 
fangsschwingung des Druckpulses dagegen liegt in den Kurven, in 
denen diese Schwingung mit einem Manometer von hoher Güte 
korrekt verzeichnet wurde (Fig. 5), eher etwas früher als das Mi¬ 
nimum der Strömungsgeschwindigkeit (die Annäherung des Tacho¬ 
gramms an die Nullinie). Daraus ergibt sich, daß die ganze An. 
fangsschwingung im Druckpuls in kürzerer Zeit abläuft als im 
Strompuls. Zugleich mit dem Wiederanstieg des Druckpulses nach 
der Anfangsschwingung tritt ein Wiederanstieg des Strompulses 
(erneute Senkung des Tachogramms) ein. Soweit entsprechen sich 
also. Maxima und Minima des Druckpulses und des Strompulses, 
ohne daß sie auf absolut identische Zeiten fielen. Auf Grund des 
Windkesselprinzips hatte Frank abgeleitet, daß solche zeitlichen 
Verschiebungen der Lage der Maxima und Minima von Druck* 
und Stromkurve entstehen müssen (7). Die Deutung der- Anfangs¬ 
schwingung des Druckpulses als Eigenschwingung der in Bewegung 
gesetzten Massen, die Frank (8) gegeben hat, wird durch das 
Verhalten des Strompulses gestützt. Im weiteren Verlauf des 
systolischen Teils der Druckkurve hat Frank einige weitere Er¬ 
hebungen nachgewiesen, die er vorläufig als Reflexionserhebungen 
bezeichnet hat. Auch in der Strompulskurve finden sich solche 
flach verlaufende Erhebungen. Zeitlich sind diese flachen Schwin¬ 
gungen sehr schwer abzugrenzen, weil es nicht zur Ausbildung 
wirklicher, sondern nur relativer Maxima und Minima kommt. Zur 
Abgrenzung der Schwingungen ist die Fixierung der Lage aus¬ 
gezeichneter Punkte des zweiten Differentialquotienten der re¬ 
gistrierten Kurven notwendig. Trotz der Zuverlässigkeit der re¬ 
gistrierten Kurven ist dies mit voller Genauigkeit nur sehr schwer 
möglich. In Fig. 7 scheinen zwei Maximis der Druckkurve Mi¬ 
nima der Stromkurve zu entsprechen (bei d u. d'), was für die Deu¬ 
tung der Wellen als Reflexionserhebungen spricht. Da sich aber, 
wie schon oben gezeigt, Verschiebungen in den zeitlichen Be¬ 
ziehungen der Lage der Maxima und Minima der Druck- und 
Stromkurve aus dem Windkesselprinzip ergeben, halte ich es für 
verfrüht, über diese Beziehungen schon jetzt bestimmte Aussagen 
zu machen. Die Verfolgung der Strompulskurve in ihrem Ablauf 
durch das Gefäßsystem verspricht hier eine Unterstützung der 
Analyse. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Das Tachogramm der Herzkammerbasis. 


239 


Fig. 7 st ellt Druckpuls uud Strom puls der Aorten wurzel dar, 
so wie er sich aus Fig. 6 durch Umkehrung der Ordinatenrichtung 
des systolischen Teils des Tachogramms und Fortführung der 
Kurve in der Nullinie während der Diastole ergibt. Speziell im 
diastolischen Teil unterscheidet sich der Strompuls der Aorten¬ 
wurzel sehr beträchtlich von demjenigen peripherer gelegener Ge¬ 
fäße. Während der Diastole ist der periphere Strompuls nicht mehr 
abhängig von der Strömungsgeschwindigkeit, die dem Blute vom 
Herzen selbst erteilt wird, sondern von dem Einfluß des Wind¬ 
kessels, der eine Blutströmung unterhält, auch wenn kein Blut vom 
Herzen in die Arterien geworfen wird. Dementsprechend ist die 
Zunahme der Strömungsgeschwindigkeit zu Beginn der Diastole, 
die sich in den von der Anonyma erhaltenen Kurven von Chauveau 
und Lortet (1, 24) und Frank (6), und in den peripheren Strom¬ 
pulsen von Fick (4) und von Kries (22) findet, in der Ebene der 
Aortenklappen noch nicht vorhanden. Wohl aber drückt sich die 
im peripheren Strompuls vorhandene tiefe Einsenkung zwischen 
systolischer und diastolischer Erhebung im Strompuls der Aorten¬ 
wurzel ans durch die kleine Zacke, die eine außerordentlich kurz¬ 
dauernde und geringfügige aber doch unverkennbare Rückwärts¬ 
strömung des Blutes durch Senkung der Stromkurve unter die 
Nullinie anzeigt. Der systolische Teil des Strompulses der Aorten¬ 
wurzel ist an Einzelheiten viel reicher als derjenige der Anonyma, 
so wie er sich mit den bisherigen Methoden dargestellt hatte. Die 
bisher registrierten Formen des Strompulses der Anonyma geben 
im systolischen Teil eine einfache Hebung und Senkung ohne 
irgendwelche anderen Schwingungen. Vor allem fehlt die häufig 
so sehr deutliche der Anfangsschwingung entsprechende Hebung 
und Senkung der Strömungsgeschwindigkeit. Ob alle Einzelheiten 
des systolischen Teils des Strompulses der Aortenwurzel schon in 
der Anonyma verloren gehen oder ob sie nur mit den bisherigen 
Registriermethoden nicht dargestellt werden konnten, ist bei dem 
Fehlen einer Kritik der Methoden (Haemodromograph, Pitot’sche 
Röhrchen) schwer zu sagen. Hürthle(17) hat an Strompulsen 
der Cruralis, die er mit einer Stromuhr mit optischer Registrie¬ 
rung erhielt, festgestellt, daß die Stromgeschwindigkeit während 
des späteren Teiles der Systole größer ist, als der Rechnung und 
Erwartung entspricht. Wieweit hier die Beschatfenheit des zen¬ 
tralen Strompulses von Einfluß ist, bleibt zu untersuchen. 

In dem Versuche, dem die Fig. 6 entstammt, wurde durch 
eine Reihe von Eingriffen der Einfluß des peripheren Gefäßsystems 
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auf das Tachogramm untersucht. Die Deutung der so erhaltenen 
Tachogramme ist deshalb schwer, weil diese Eingriffe einseitig den 
linken Ventrikel beeinflussen, während das Tachogramm die Summe 
der Bewegungserscheinungen der beiden Ventrikel darstellt. So¬ 
lange keine stationären Verhältnisse bestehen, — und diese treten 
bei der Mehrzahl der folgenden Beobachtungen nicht ein —, kann 
ein Schluß auf das Verhalten nur eines Ventrikels schwer gezogen 
werden. Immerhin wird man wenigstens die Richtung der Ver¬ 
änderungen erkennen können. Fig. 8 zeigt Druckpuls, Tachogramm 

und Volumkurve nach 
AbklemmungderAorta 
r 4- thoracica dicht ober¬ 
halb des Zwerchfells. 
Dadurch wird der 
■rio Widerstand beträcht- 
lieh erhöht, für den 
Abfluß des Blntes 
stehen außer der lin- 
I ~ no ken Subclavia nurnoch 

wenige kleine Seiten¬ 
äste der Aorta thora¬ 
cica, Interkostalarte¬ 
rien, zur Verfügung. 
Außerdem wird wohl 
auch der Windkessel 
verkleinert Dement¬ 
sprechend steht der 
Druckpuls im ganzen 
auf einem höheren 
Niveau, die Druck¬ 
amplitude wird trotz 
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Fig:. 8. Druckpuls der Aortenwurzel, Tachogramm der Verkleinerung des 
und Volumkurve der Ventrikel nach Abklemmung SchlaffVOlums (Tolum- 
der Aorta thoracica. , ® , 

kurve!) beträchtlich 

größer. Das Tachogramm ist in seinem systolischen Anteil kleiner 
geworden, besonders stark ist das erste Minimum zurückgegangen, 
das nicht mehr als absolutes, sondern nur noch in Gestalt einer 
Schwingung als relatives Minimum auftritt. Demnach verläuft 
der Anfangsteil der Volumkurve weniger steil. Besonders be¬ 
merkenswert ist aber die zeitliche Lage des Maximums der Druck¬ 
kurve, das weit von dem Maximum der Stromkurve abrückt. Dies 
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ist, wie Frank aus dem Windkesselprinzip abgeleitet hat (7), der 
Ausdruck der Zunahme des peripheren Widerstandes. Diese ist 
also offenbar bei unserer Versuchsanordnung der entscheidende 
Faktor für die Gestaltung von Druck- und Stromkurve. Denn die 
Verminderung der Dehnbarkeit des Windkessels und die Erhöhung 
des Ausgangsdrucks für sich allein müßten die Beziehungen der 
beiden Kurven in entgegengesetztem Sinne beeinflussen. In der 
Tat kann in Fig. 8 der periphere Abfluß nur sehr gering gewesen 
sein, da der Druck 
steigt, bis nahezu das 
gesamte Schlagvolu¬ 
men ausgetrieben ist. 

Erst der allerletzte 
Teil des Schlagvolu¬ 
mens wird, wie das 
Sinken des Druckes 
zeigt, mit einer Ge¬ 
schwindigkeit ausge¬ 
worfen, die geringer 
ist als diejenige des 
Abströmens nach der 
Peripherie. Im diasto¬ 
lischen Teil fallt der 
starke Anteil des Vor¬ 
hofs au der Füllung 
infolge der Rückstau¬ 
ung auf. Noch ex¬ 
tremere Verhältnisse, 
aber im Prinzip das¬ 
selbe, bietet Fig. 9, 
die verzeichnet wurde, 
nachdem der Aorten¬ 
bogen abgeklemmt 
war, so daß für den Blutabfluß nur noch eine Subclavia zur Ver¬ 
fügung stand. 

Fig. 10, auf der Höhe der Adrenalinwirkung erhalten, zeigt, 
daß die durch maximale Vasokonstriktion erzielte Zunahme des 
peripheren Widerstandes im Prinzip dasselbe Resultat ergibt wie 
die Widerstandserhöhung auf mechanischem Wege bei den vor¬ 
genannten Eingriffen. Wiederum ist das langsamere Absinken im 
systolischen Teil der Volumkurve bemerkenswert, wieder fallt das 
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Fig. 9. Druckpuls der Aortenwurzel, Tachogramm 
und Volumkurve der Ventrikel nach Abklemmung 
des Arcus aortae. 
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Maximum der Druckkurve ganz nabe dem tiefsten Punkt der 
Volumkurve. Daß das erste Minimum des Tachogramms hier besser 
erhalten bleibt als namentlich in Fig. 8, darf vielleicht dem Ein¬ 
fluß des Adrenalins auf den Herzmuskel zugeschrieben werden. 
Über diesen Punkt sind weitere Untersuchungen notwendig. 



Fig. 10. Druckpuls der Aortenwurzel, Tachogramm und Volumkurve der 
Ventrikel nach Adrenalininjektion. 

Schließlich gibt Fig. 11 eine durch Vagusreizung erhaltene 
Kurve wieder. Infolge der langsamen Frequenz werden mit dem 
abgebildeten Pulse große Schlagvolumina gegen niedrigen Druck 
ausgeworfen. Die zeitlich späte Lage des Druckmaximums kann 
vielleicht am ehesten so erklärt werden, daß eine beträchtliche 
Vasokonstriktion dem Absinken des Druckes entgegenzuwirken 
sucht. Im Tachogramm ist das erste Minimum nur eben noch als 
Schwingung erkennbar. Wie weit dies auf eine Beeinflussung im 
Ablauf der Systole des Herzmuskels durch den Vagus zu beziehen 
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ist, ist bei den wenig eindeutigen Versuchsbedingungen schwer zu 
sagen. Immerhin sei darauf hingewiesen, daß Adrenalin das erste 
Minimum des Tachogramms bevorzugt hatte. Weitere Unter¬ 
suchungen unter eindeutigeren Versuchsbedingungen sind im Gange. 
Während des ganzen, langen diastolischen Teils des abgebildeten 
Pulses bleibt das Tachogramm dauernd über der Nullinie, die 
Volumkurve steigt dauernd an. Sehr schön ist bei dieser lang- 


Zät* Vs-tec. 





Fig. 11. Druckpnls der Aortenwurzel, Tachogramm und Volumkurve der 
Ventrikel nach Vagusreizung. 


samen Frequenz zu sehen, wie die Volumkurve erst rasch ansteigt, 
bis das während der vorangehenden Systole angesammelte Blut 
eingeflossen ist, wie dann weiteres Blut mit geringerer Geschwin¬ 
digkeit einströmt entsprechend nur mehr dem venösen Druck und 
Zufluß und wie die bei f einsetzende Vorhofsystole wiederum einen 
beträchtlichen Volumzuwachs und eine beträchtliche Beschleuni- 
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gung des Blutstroms bedingt, die auch in der Druckkurve sich 
bei dem niederen Drucke in einer besonders hohen ersten Vor¬ 
schwingung äußert. 


Zusammenfassung. 

Die' vollständige Analyse der Dynamik des Säugetierherzens, 
wichtige Probleme des Mechanismus der Füllung und Entleerung 
der Kammern und der Lehre vom Puls verlangen die genaue 
Kenntnis nicht nur der Volumkurve der Ventrikel, sondern auch 
ihres ersten Differentialquotienten. Dieser kann direkt registriert 
werden durch Anwendung der Tachographie nach von Kries auf 
die in den Plethysmographen eingeschlosseuen Ventrikel. Durch 
Integration des Tachogramms läßt sich der genaue Ablauf der 
Volumkurve konstruieren. 

Das Tachogramm und die aus diesem durch Integration ge¬ 
wonnene Volumkurve ergeben während der Anspannungszeit eine 
geringe scheinbare Volumzunahme der Kammern, vermutlich be¬ 
dingt durch den Zug der zuerst sich kontrahierenden Papillar- 
muskeln an den Atrioventrikularklappen. Mit Beginn der Aus- 
treibuugszeit fließt Blut sehr frühzeitig mit großer Geschwindig¬ 
keit in die Arterien. Zur Zeit der Anfangsschwingung erleidet 
der Blutstrom eine deutliche Verzögerung. Nach der Anfangs¬ 
schwingung erreicht die Strömungsgeschwindigkeit ein zweites 
Maximum. Bald aber, meist ehe die Hälfte des Schlagvolums ent¬ 
leert ist, verlangsamt sich die Ausströmungsgeschwindigkeit immer 
mehr. Schon vor dem Ende der Systole verläßt kein Blut mehr 
die Ventrikel. Vielmehr tritt unmittelbar vor Klappenschluß ein 
Rückfluß minimaler Blutmengen in die Kammern ein. 

Mit Beginn der Diastole fließt Blut zunächst nur allmählich, 
bald mit immer größerer Geschwindigkeit ein, so daß der tiefste 
Teil der Volumkurve während des Beginns der Diastole manchmal 
fast genau das Spiegelbild des entsprechenden Teils der Volum¬ 
kurve am Ende der Systole darstellt. Im weiteren Verlauf der 
Diastole nimmt die Einströmungsgeschwindigkeit bei großem Zu¬ 
fluß immer mehr ab, ohne aber jemals für längere Zeit dem Null¬ 
wert nahe zu kommen. Entscheidend für den Verlauf der Füllung 
ist das Druckgefälle und der Verlauf der Dehnungskurve der ein¬ 
zelnen Herzabschnitte. 

Mit der Vorhofsystole beginnt das Blut neuerdings viel 
rascher einzuströmen. Der Anteil der Vorhofsystole an der Kammer- 
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fiilluug ist viel größer als im allgemeinen angenommen wird. Er 
beträgt nicht selten 1 j a —*/« der ganzen Füllung. 

Mit Zunahme des Zuflusses verläuft der systolische Teil der 
Volumkurve in seiner ganzen Ausdehnung immer steiler. Auch 
die Kammerfüllung erfolgt durchweg bei größerem Zufluß mit 
größerer Geschwindigkeit. Doch tritt bei großen Füllungsvolumina 
eine immer deutlichere Verzögerung des Einströmens im späteren 
Verlauf der Diastole ein entsprechend dem Verlauf der Dehnungs¬ 
kurve des Herzmuskels. Die absolute Menge des durch die Vor¬ 
hofsystole geforderten Blutquantums wächst mit steigendem Zu¬ 
fluß, die prozentuale bleibt annähernd konstant. 

Bei wachsendem arteriellem Widerstand tritt nur eine gering¬ 
fügige Änderung von Tachogramm und Volumkurve ein, die im 
wesentlichen auf der Zunahme des durch die Kranzgefäße strö¬ 
menden Blutes beruht. Entsprechend dem steileren Anstieg der 
Druckkurve ist die Strömungsgeschwindigkeit im ersten Beginn 
der Austreibungszeit etwas erhöht. 

Unter der Voraussetzung, daß wie der Druckpuls, so auch 
der Strompuls in Aorta und Pulmonalis unter stationären Bedin¬ 
gungen im wesentlichen übereinstimmen, kann der systolische Teil 
des Tachograrams als der Ausdruck des Strompulses in der Aorten¬ 
wurzel aufgefaßt und mit dem gleichzeitig registrierten Druck¬ 
puls in Beziehung gesetzt werden. 

Der Strompuls in der Aortenwurzel beginnt eine Spur früher 
anzusteigen als der Druckpuls. Im Bereich der Anfangsschwin¬ 
gung entsprechen sich Maxima der Druck- und Stromkurve mit 
geringen zeitlichen Verschiebungen. Später scheinen sich Maxima 
der Druckkurve und Minima der Stromkurve zu entsprechen. 
Doch sind darüber weitere Untersuchungen notwendig. 

Das Verhalten von Druckpuls und Strompuls bei Erhöhung 
des peripheren Widerstandes durch Abklemmen der Aorta an ver¬ 
schiedenen Stellen, nach Adrenalininjektion und nach Vagusreizung 
entspricht den von Frank auf Grund des Windkesselprinzips ab¬ 
geleiteten Gesetzen. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Heidelberg. 

Über den Einfluß der Leberexstirpation anf Temperatur 
und respiratorischen Gaswechsel. 

Von 

E. Grafe und G. Denecke. 

In zwei früheren Versuchsreihen des einen von uns mit 
F. Fischler 1 ) wurde die Frage entschieden, welchen Einfluß die 
Eck’sche Fistel allein und in der Kombination mit der Leber¬ 
arterienunterbindung bei Hunden auf den respiratorischen Gas¬ 
wechsel ausübt. Während im ersten Falle in der Regel keine 
Veränderungen nachzuweisen waren und nur im Zustande der In¬ 
toxikation geringe Steigerungen beobachtet wurden, war der Effekt 
der zirkulatorischen Ausschaltung der Leber in den meisten Fällen 
sehr einschneidend. 

Vor allem kam es sehr häufig zu einem sehr starken, bis 70 % 
betragenden Absinken der Verbrennungen. Außerdem wurden Ver¬ 
änderungen im respiratorischen Quotienten gefunden, indem manch¬ 
mal in kurzdauernden Versuchen, oder kurz nach der Operation 
bzw. sub finem ein Anstieg der respiratorischen Quotienten bis 
maximal 1,329 gefunden wurde. Aus mehrfachen Gründen mußten 
wir die Ansicht von Porges 2 ), der diesen Anstieg nach Leber- 
ausschaltung durch Abklemmung der großen Abdominalgefäße bei 
Kaninchen beschrieben hat und auf prinzipielle Änderungen des 
intermediären Stoffwechsels nach Leberausschaltung zurückführen 
wollte, ablehnen und kamen zu der gleichen Deutung wie Verzar 3 ) 
und Rolly 4 ), daß es sich lediglich um eine vermehrte Aus¬ 
treibung von Kohlensäure aus physikalisch- bzw. physikalisch- 

1) Dieses Arch. Bd. 104, 1911 und 108 p. 516 ff. 1912. 

2) Biochem. Zeitschr. Bd. 27 p. 131, 1910. 

3) Biochem. Zeitschr. Bd. 34 p. 52, 1911. 

4) Dieses Arch. Bd. 105 p. 424, 1912. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118. Bd. 17 
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chemischen Gründen handelte. Dafür sprach vor allem entscheidend, 
daß bei langdauernden Versuchen kein nennenswerter Anstieg vor¬ 
handen war. 

Gegen unsere Versuchsanordnung wäre der eine Einwand mög¬ 
lich, den Porges auch in einem Briefe an den einen von uns 
geltend gemacht hat, daß die Ausschaltung der Leber aus dem 
Kreislauf keine ganz vollständige gewesen sei, trotz Eck’scher Fistel 
und Leberarterienunterbindung, zumal eine ausgesprochene Leber¬ 
nekrose nur vereinzelt bei der Sektion beobachtet wurde. Habe rer 1 2 * ) 
konnte zeigen, ähnlich wie de Domenici*), dessen Resultate schon 
früher erwähnt wurden, daß bei Unterbindung der Art. hepatica 
propria und hepatoduodenalis noch eine Zirkulation von der Gastrica 
möglich war und daß ferner vom Truncus hepaticus und von kleinen 
Ösophagus- und Zwerchfellarterien Ästchen in die Leber abgehen 
können, so daß noch immer eine genügende arterielle Versorgung 
der Leber resultieren kann und das Leben erhalten bleibt. 

Diese Versuche lassen sich aber kaum ernstlich gegen die 
Deutung unserer Versuchsergebnisse ins Feld führen, da wir einmal 
im Gegensatz zu Haberer durch die Eck’sche Fistel stets auch 
die Blutversorgung durch die Pfortader gesperrt hatten und da 
vor allem unsere Tiere sämtlich mehr oder weniger schnell starben — 
der beste Beweis für eine wirksame Leberausschaltung. 

Ganz eindeutig ist zweifellos der Einfluß der Leberaus¬ 
schaltung auf den Gesamtstoffwechsel nur dann zu untersuchen, 
wenn die Leber total exstirpiert wird. 

Trotz der großen technischen Schwierigkeiten, die sich von 
vornherein derartigen Untersuchungen entgegenstellten, schien es 
uns doch wünschenswert, weitere Versuche vor allem über die Be¬ 
deutung der Leber für den Wärmehaushalt an Tieren mit Exstirpation 
der Leber vorzunehmen. 

Hierzu eignen sich am besten Vögel, da hier durch Bestehen 
der V. Jacobsonii (V. renalis advehens) bei Unterbindung der Pfort¬ 
ader das Blut aus den Eingeweiden der Niere zufließt und so ein 
zweizeitiges Operieren unnötig wird. 

Auf diesem Wege haben Naunyn und Minkowski 8 ) wichtige 
Aufschlüsse über die Funktion der Leber bei Gänsen bekommen. 


1) Arch. f. kl in. Chirur. B(l. 78 p. 557, 1906. 

2) Arch. ital. de Biol. Bd. 16 p. 28, 1891. 

H) Arch. f. exper. Pathul. n. Pharm. Bd. 21 p. 1 u. p. 41, 1886. 
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Das Verfahren ist besonders von Minkowski eingehend be¬ 
schrieben worden. Es gelang ihm, Tiere bis zu 20 Stunden nach 
der Operation am Leben zu erhalten. Für die uns hier interessierende 
Frage ist die Beobachtung Minkowski’s von Wichtigkeit, daß 
nur in der ersten Zeit nach der Operation, bedingt durch die dabei 
unvermeidliche Abkühlung die Körpertemperaturen absanken, 
während sie dann normal oder sogar leicht erhöht waren. Respira¬ 
tionsversuche bei Leberexstirpation sind unseres Wissens bisher 
überhaupt noch nicht angestellt worden, wohl aber hat Scaffidi 1 ) 
bei Gänsen, deren Leber er durch Abschnürung der Gefäße mög¬ 
lichst von der Zirkulation ausschloß, den respiratorischen Gas¬ 
wechsel untersucht und eine Erhöhung der absoluten Werte für 0 2 
und C0 2 wie für den respiratorischen Quotienten gefunden. Die 
Tatsache, daß seine Tiere bis zu 25 Tagen die Operation über¬ 
lebten, läßt es jedoch fraglich erscheinen, ob tatsächlich die Leber 
vollständig ausgeschaltet war. 

Wir gingen bei der Operation in ähnlicherWeise wie Stern, 
Xaunyn uud Minkowski vor. 

Die Bauchhöhle wurde duroh einen großen Querschnitt kurz unter¬ 
halb des Rippenbogens, etwa parallel mit ihm eröffnet. Dann wurde 
zunächst die Leberpforte aufgesucht, was oft infolge der sehr starken 
Füllung des Magens sich sehr schwierig gestaltete. Nach doppelter 
Unterbindung der zentralen Lebergefäße wurden die oft recht stark ent¬ 
wickelten Gefäße in den seitlichen Ligamenten der Leber ligiert und 
dann die Leberlappen möglichst nahe dem Zwerchfell umschnürt, abgebunden 
und abgetragen, so daß schließlich nur noch kleine, abgeschnürte Leber* 
Stümpfe um die großen Gefäße dicht an ihrem Durchtritt durchs Zwerch¬ 
fell übrig blieben, welche rasch der Nekrose anheim fielen. 

Die Schwierigkeiten für eine erfolgreiche Operation bestanden 
im wesentlichen im folgenden: einmal passierte es wegen der Klein¬ 
heit des Operationsfeldes und der Zartheit der Gefäßwandungen 
häufig, daß nicht nur Venen, sondern auch Arterien verletzt wurden, 
was schwere Blutungen und Luftembolien zur Folge hatte. Ferner 
führte der oft kaum zu vermeidende Zug am Zwerchfell zu Herz¬ 
stillstand. Schließlich wurde bei der möglichst vollständigen Ex¬ 
stirpation der Leberlappen leicht das papierdünne Zwerchfell verletzt 
und so ein tödlicher Pneumothorax gesetzt. 

Niemals gelang es uns, die Tiere länger als 7 % Stunden am 
Leben .zu halten, sofern man vor der Operation sie lange nüchtern 
hielt. Letzteres war aber zur Entleerung des Magens und zur 

1) Biochem. Zeitschr. Bd. 14 p. 156, 1908. 
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Erzielung eines möglichst niedrigen respiratorischen Quotienten 
vor der Operation notwendig. Die brauchbaren 3 Versuche sind 
in der Tabelle auf S. 260/61 mit ihren wichtigsten Resultaten zu- 
sammengestellt. 

Die geschilderten Schwierigkeiten, vor allem aber die Un¬ 
möglichkeit, bei Gänsen fortlaufende Temperaturmessungen im 
Respirationsapparat vorzunehmen, veranlaßten uns, in den späteren 
Versuchen an Hunden zu experimentieren. Dies war um so wichtiger, 
als bei den Säugetieren anscheinend die Leber in mancher Be¬ 
ziehung eine andere und wohl wichtigere Rolle spielt als im Vogel¬ 
organismus. Herr Professor Fischler hatte die Liebenswürdig¬ 
keit, einen Teil der Operationen sowohl an Gänsen wie an Hunden 
mit dem einen von uns gemeinsam vorzunehmen, wofür wir ihm zu 
großem Danke verpflichtet sind. Beim Hunde liegen unseres Wissens 
bisher überhaupt keine Respirationsversuche bei totaler Leberexstir¬ 
pation vor. 

Das operative Vorgehen beim Hunde war zunächst das gleiche 
wie es in der Arbeit des einen von uns mit Fischler 1 ) genau beschrieben 
ist. ln der ersten Sitzung wurde die Eck’sche Fistel angelegt und dann 
nach mehreren Wochen, wenn die Tiere wieder vollständig sich erholt 
hatten, die Leber exstirpiert. Hierbei erwies sich folgendes Vorgehen 
nach vielfachem Herumprobieren als das zweckmäßigste. Durch breiten 
Querschnitt unterhalb der Rippenbogen wird die Abdominalhöble eröffnet 
und die Leber zunächst in ihrem zentralen Teil von den Verwachsungen 
gelöst, die fast stets eine Folge der Eck’schen Fisteloperation sind. 
Dann isoliert man nach allen Seiten das Ligamentum hepatoduodenale 
und bindet dies etagenweise ab, dabei muß diß Leberarterie besonders 
aufgesucht und unterbunden werden. 

Die Isolierung dieses Ligamentes und seine Durchtrennung ist weitaus 
der schwierigste und zeitraubendste Teil der ganzen Operation, auch die 
Blutungsgefahr ist hier am größten. Nach der Ablösung vom Darm muß 
dann die Leber bzw. deren Lappen von allen Verwachsungen gelöst 
werden, was besonders bei den hintersten Lappen große Schwierigkeiten 
macht. Dann wird jeder Lappen bis möglichst zur Cavawurzel event. 
unter tiefer Linschneidung des Fadens ins Lebergewebe bis auf die Ge¬ 
fäße abgeschnürt und soweit wie möglich exstirpiert. Die Ligaturen müssen 
sehr fest gezogen sein, da sonst sehr leicht Luftembolien und Blutungen 
entstehen, durch die wir einzelne Tiere verloren. Bei dem hintersten 
Lappen, der unmittelbar die Cava umgibt, gelingt die Abschnürung in 
vielen Fallen nicht, zumal hier sehr vorsichtig vorgegangen werden muß, 
um zu verhindern, daß die ganze Cava oder Teile von ihr mit gefaßt werden. 

Daß die kleinen Leberstümpfe, die man um die großen Gefäße herum 
notgedrungen stehen lassen mußte, zur Aufrechterhaltung einer Leber- 
funktion nicht in Betracht kamen, zeigten uns die Sektionen, wo diese 

1) Fischler u. Grafe, 1. c. 
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Stümpfe, weDn der Tod nicht sehr rasch eintrat, sich als nekrotisiert 
erwiesen. 

Von 8 auf diese Weise operierten Tieren starben während der 
Operation (durch Verblutung oder Embolie) oder kurz hinterher 3, 
die übrigen 5 konnten mindestens 4 bis maximal 15 Stunden am 
Leben erhalten werden. Sämtliche Hunde mit einer Ausnahme 
hatten vor dem Tode zunehmende tonisch-klonische Krämpfe, ähn¬ 
lich wie wir sie schon in den Versuchen mit F i s c h 1 e r beobachtet 
hatten. 

Die Respirationsversuche wurden in gleicher Weise wie in den 
früheren Arbeiten vorgenommen 1 ) und die Motilität der Tiere 
dauernd kontrolliert 

Während in den Versuchen bei der Gans die alte Tierrespira¬ 
tionskammer zur Verwendung kam, wurden die Hundeversuche in 
dem von dem einen von uns vor einiger Zeit beschriebenen 2 3 * ) Thermo¬ 
statenrespirationskasten vorgenommen, was die Möglichkeit gab, 
nicht nur bei konstanter Temperatur, sondern auch im Zustande 
des Stoffwechselminimums zu untersuchen. 

Wegen der großen Wichtigkeit der Temperaturkenntnis bei 
den Tieren, wurde in den letzten 4 Versuchen die Körpertemperatur 
während, des Aufenthaltes im Kasten fortlaufend thermoelektrisch 
registriert. 

Es geschah dies in folgender Weise: 

Die 2 Reiben von Lötstellen eines Thermoelementes 8 ) waren biegsam 
an den 2 Enden einer isolierten Drahtleitung so angeordnet, daß das eine 
Ende mit Gummi überzogen ca. 5 cm in das Rectum der Tiere eingeführt 
werden konnte, wobei es mit Heftpflasterstreifen am Schwänze fixiert wurde, 
während das andere ähnlich geformte Ende in eine mit schmelzendem Eis 
gefüllte Thermosflasche gesteckt wurde. Entsprechend der Temperatur- 
differenz der beiden Enden entstand ein Thermostrora, dessen Stärke an 
einem sehr empfindlichen Millivoltmesser abgelesen werden konnte. Da bei 
dem feinen Apparate bei den gewöhnlichen großen Temperaturunterschieden 
der beiden Enden die Ausschläge zu groß waren, wurde in einem zweiten ange¬ 
schlossenen Stromkreise ein zweiter entgegengesetzter Kompensationsstrom 
vermittels eineB möglichst konstanten Trockenelementes entwickelt. Seine 
Stärke war durch Einschaltung von Widerständen regulierbar und an einem 
feinen Millivoltmesser ablesbar. Die Stromstärke mußte während der 


1) Ygl. auch Grafe, Die Technik der Untersuchung des respiratorischen 
Gaswechsels beim gesunden und kranken Menschen in Abderhalden’s Handbuch 
der biochem. Arbeitsmethoden Bd. 7, 1913. 

2) Vgl. Grafe, Dieses Arch. Bd. 113 p. 21 ff. 1913. 

3) Die ganze Vorrichtung wurde z. T. nach unseren Angaben von der Firma 

Siemens & Halske-Berlin konstruiert und geliefert. 
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Versuche natürlich stets konstant bleiben. Sie wurde gewöhnlich so ge¬ 
wählt, daß bei einer Temperaturdifferenz der Enden der Leitung von 30^ 
der Thermostrom vollständig kompensiert wurde, so daß der eingeschaltete 
Meßapparat auf 0 stand. 

Diese Einstellung mußte vor jedem Versuche wieder neu kontrolliert 
werden. Zahlreiche Eichungsversuche ergaben, daß bei unserem Apparat 
und bei der von uns gewählten Anordnung einer Teraperaturveränderung 
von 1° ein Ausschlag von 5,2 Skalenteilen entsprach. 1 ) So konnte in 
jedem Augenblick aus dem jeweils ablesbaren Ausschlag am Millivoltmesser 
durch einfache Umrechnung die Körpertemperatur der Tiere bestimmt 
werden. 

Zu Anfang jedes Versuchs wurde stets die direkt durch ein gewöhn¬ 
liches Thermometer außerhalb des Kastens gemessene Rectaltemperatnr 
verglichen mit der durch den Thermostrom ermittelten. Die Unter¬ 
schiede betrugen nur 0,0—0,2°. Die Ablesungen während des Ver¬ 
suchs wurden gewöhnlich in Pausen von 10—15' vorgenommen. 

Aus den Versuchsprotokollen seien folgende zur Beurteilung 
wichtige Daten über Operation, Temperaturbewegungen, Motilität 
und Sektionsbefund hier mitgeteilt, weitere finden sich in den 
Tabellen. 

Vers. Nr. I GI. Kräftige, in normalerWeise ernährte Gans. Bei 
der Operation am 16. Dezember 1912 seit 48 Stunden nüchtern. Ope¬ 
rationsdauer ca. 2 Stunden, sofort hinterher in den Rgspirationsapparat. 
Nach einer Stunde Beginn des Respirationsversuchs. Keine Körper¬ 
temperaturmessungen. Während des Versuchs bis auf Zuckungen sehr 
ruhig. Die Sektion am 17. Dezember ergibt noch kleine Stümpfe der 
Leberlappen mit beginnender Nekrose, ziemlich viel Blut in der Bauchhöhle. 

Vers. Nr. II GII. Durch starken Blutverlust trat bei diesem Tiere 
der Tod schon 3 Stunden nach der Operation ein. Da es sich um einen 
Verblutungstod handelte, ist der Versuch nicht ganz eindeutig. 

Vers. Nr. III GIII. Besonders großes, kräftiges Tier. Seit 
48 Stunden vor der Operation nüchtern. Am 9. Januar Operation von 
ca. 1 1 / 2 Stunden Dauer, sofort hinterher in die Respirationskammer. 
Beginn der Teilstromentnahme 1 Stunde später. Bei diesem Tiere keinerlei 
Krämpfe, motorisch sehr ruhig. Bei der Sektion nur noch kleine Stümpfe 
der Leberlappen mit beginnender Nekrose, Blut in der Bauchhöhle, 
geringe Stauung in den Därmen. 

Nr. IV. Uuiul Nr. 213. Dalmatiner, Anfangsgewicht 10 kg. Am 
10. September 1013 von Professor Fischler und Dr. Cutler Eck’sche 
Fistel augelegt ( :v 4 Stunde). Am 5. November Leberexstirpation. Dauer 
der Operation 1 l ; 2 Stunde. Nach heftigen Krämpfen Tod des Tieres am 
6. November morgens 5-°, ca. 12 Stunden nach beendeter Exstirpation. 

Sektion: Eck’sche Fistel gut durchgängig, von der Leber nur kleine 


1) Auf Verlangen liefert die Firma Siemens & Halske auch einen Apparat, 
der eine fortlaufende direkte Temperaturkurve schreibt. 
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nekrotische Reste erhalten, das Netz ist an einer Stelle mit der Bauch¬ 
wand verklebt, an dieser Stelle Kollateraten. 

Nr. V. Hund Nr. 245. Spitz, Anfangsgewicht 16,5 kg. Am 
7. Januar 1914 Anlegung der Eck’schen Fistel. Leberexstirpation am 
4. Februar 1914 nachmittags. Mäßige Verwachsungen sind leicht zu 
lösen. Bei Unterbindung und Durchtrennung des Stiels (Lig. hepato- 
duodenale) sehr starke Blutung aus der A. hepatica, die aber rasch steht. 
Unterbindung der einzelnen Lappen macht nur in der rechten Körper¬ 
seite dicht an der V. cava einige Schwierigkeiten. Dauer der Operation 
2 Stunden. Von 7H—lli* im Respirationsversuch. 


Verhalten von Temperatur und Motilität 
während des Respiratio ns Versuchs. 


Zeit 

4. II. 1914 

Temperatur 

Krämpfe 

Bemerkungen 

630 

36,7 « 

(direkt gemessen) 
36,4 0 

0 

Ende der Operation. 

710 

0 

Seit 10' im Respirationskasten, 
Tier liegt ruhig auf der Seite. 

720 

36,3 0 

0 

— 

% 8 2 

36,1» 

0 

Beginn der Teilstromentnahme 
(eigentlicher Versuch). 

8*0 

36,6» 

0 

— 

9 “ 

36,6» 

0 

— 

10 jö 

37,0® 

0 

Beginn des 2. Versuchs¬ 
abschnittes. 

1030 

36,6» 

Auftreten verein 
zelter Krämpfe. 

Tier sonst sehr ruhig. 

1120 

36,3® 

Krämpfe sind 
dauernd von 
mittlerer Heftig¬ 
keit vorhanden 

rt 

1140 

36,3® 

Langsames 

Nachlassen der 
Krämpfe 

Tier stirbt. 


Sektion am 5. Februar. Viel Blut (ca. 200 ccm) in der Bauchhöhle, 
alle Leberlappen sind dicht an den großen Gefäßen abgebunden, nur 
noch ganz geringe schon leicht nekrotische Leberreste, eine feine Sonde geht 
durch eine Ligatur eines Leberlappensstumpfes in die Cava. Eck’sche 
Fistel kaum */ 2 cm groß, Unterbindung dicht, Milz sehr groß. 

8 chuld an dem raschen Tode des Tieres scheint die Verblutung aus 
der undichten Ligatur des einen Leberlappenstumpfes zu sein. 

Nr. VI. Hund Nr. 206. Schwarzer, stichelhaariger Dackel. An¬ 
fangsgewicht 10 950 g. Anlegung der Eck’schen Fistel am 7. Juli 1913 
(Dauer ca. 2 Stunden). Leberexstirpation am 26. Februar 1914 nachmittags 
(Dauer 1 s / 4 Stunden). Nur 2 Lappen sind dicht mit Darmschlingen ver¬ 
wachsen. Ablösung gelingt leicht nach Unterbindung eines festeren Stranges. 
Durchtrennung des Stieles der Leber und Unterbindung der Lappen 
macht keine Schwierigkeiten. Dicht an der Cava, mit dieser verwachsen, 
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muß wegen Blutungsgefahr ein Stück Leber ununterbunden bleiben. Eine 
Viertelstunde nach Beendigung der Operation in den Respirationsapparat. 

Während des ganzen Versuchs lag das Tier leicht benommen ruhig 
auf der linken Seite, nur einmaliges Aufrichten. 


Angaben über Temperaturverlauf und Krämpfe. 


Zeit 

26./27. II. 1914 

Körper¬ 

temperatur 

Krämpfe 

Bemerkungen 

615 

36 2° 

i 0 

Ende der Operation. 

6 »2 

36,2» 

o 

Beginn der Ventilation der 

6 4 => 

35,2» 

0 

Respirationsbammer. 

74* 

35,5 0 

1 0 

Beginn der Teilstromentnahme. 

9JK) 

35,0° 

0 

— 

low 

35.0» 

! o 

_ 

10»; 

34,9» 

j Auftreten ganz 

1 vereinzelter 
i Krämpfe 

Beginn des 2. Versuchs¬ 
abschnittes. 

11 

34,9» 

, Vereinzelte 
! Krämpfe 

_ 

12oo 

34,9» 

Heftige |Krämpfe 

| — 

1 m» 

34,5» 

Krämpfe seltener 

j 

2 ™ 1 

34,5» 

! 

Beginn des 3. Versuebs- 

3 

34,4» 

1 Vollkommen 
ruhig 

abschnittes. 

4 <H) 

34,2» 

Wieder verein- 
i zelte Krämpfe 

— 

500 

34,1» 

t I 

n 

52 Beginn des 4. Versuchs¬ 
abschnittes. 

6 * 0 ! 

34,0» 

Ruhig 

Einsetzung großer Atmung. 

7 üü 

33.9» 


7 so | 

*4 

_ I 

33,2»? 

Einmal auf- | 
richten j 

Thermoelement durch Kot her¬ 
ausgestoßen, daher weitere 
Messung unmöglich. 

9 4 - 

y 

Rulrg | 

Tod des Tieres. 


Sektion am 27. Februar 1914: Dicht neben der Cava ein etwa 
taubeneigroßes Stück Leber nicht unterbunden, im übrigen nur noch 
nekrotische Stümpfe vorhanden, sämtliche Ligaturen dicht. In der Bauch¬ 
höhle etwas blutige Flüssigkeit (Kochsalzlösung), Bronchitis links. Leber 
etwas vergrößert, Eck’sche Fistel gut durchgängig, Unterbindung dicht. 

Vers. Nr. VII. Hund Nr. 248, Schnauzer. Anlegung der Eck’schen 
Fistel am 30. Harz 1914. Leberexstirpation am 15. April 1914 von 
4 r>0 — bii nachmittags. Zahlreiche Verwachsungen, die leicht zu lösen 
sind, Unterbindung des Ligam. hepatoduodenale macht keine Schwierig¬ 
keiten. Andauernde geringe Blutung aus angerissener Vene des Pankreas 
wird schließlich zum Stehen gebracht. Wegen schwieriger Lage werden 
zwei kleine Lappen an der Cava nur ligiert, nicht exstirpiert. Atem* 
Störungen und vorübergehender Stillstand der Atmung am Schluß der 
Operation. Künstliche Atmung, Kampferinjektionen bringen sie wieder 
in Gang. Um 7Ü Beginn des Respirationsversuchs. 

Die Temperaturen, die zu Anfang des Versuchs um 36° lagen, stiegen 
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bis 922 auf 37,5°, um dann bis 122 kontinuierlich bi9 auf 34,0° abzu¬ 
sinken, dann nochmals ein Anstieg bis 35,0° kurz ante finem. 

Krämpfe wurden nicht beobachtet. 

Sektion: ca. 50 ccm blutige Kochsalzlösung im Abdomen, von der 
Leber nur noch drei walnußgroße abgebundene Stücke, die makroskopisch 
große Nekrosen zeigen. Eck’sche Fistel sehr klein, Pfortader undurch¬ 
gängig, sämtliche Ligaturen dicht. In der linken Brusthöhle etwa 50 cm 
Blut, linke Lungenspitze gequetscht und eingerissen (Folge der künstlichen 
Atmung). 

Vers. Nr. VIII. Hund Nr. 249, Wolfsspitz. Anlegung derEck’schen 
Fistel am 12. Mai 1914. Leberexstirpation am 5. Juni 1914. Operation 
stößt auf keine besonderen Schwierigkeiten, jedoch konnte auch hier ein 
kleiner, der Cava anhängender Lappen nur ligiert werden. Dauer der 
Operation 1 */ a Stunden. Beginn des eigentlichen Respirationsversuchs 
1 1 0 8tunde später. 


Verhalten von Temperatur und Motilität. 


Zeit j 

. VI. 1914 

Körper¬ 
ten) peratnr 

Krämpfe 

Bemerkungen 

6 ]s 

34,0« 

o ! 

Ende der Operation. 

7 <IU ! 

34,4® 

0 ! 

— 

7 4Ü j 

34,4« 

0 

Beginn der Teilstromabsangung. 

8 » 

35,1« 

0 

— 

9 n> 

35,8® 

0 

Ende des I. Versuchsabschnittes. 

io2 

35,8® 

0 

— 

10 ^ 

35,9® 

Beginn der ersten 

— 

11 Sä 

! 36,0® 

Krämpfe 
Krämpfe häu¬ 

_ 

11 so 

35,7* 

figer 

Sehr heftige 

Tier moribund. 

11 58 

1 35,7 ® 

j Krämpfe 

Nachlassen der 

Tier stirbt. 

12 20 

35,6® 

Krämpfe 

postmortale Messung. 

Sektion am 6. Juni 1914: ca. 50 ccm 

blutige Kochsalzlösung im 


Abdomen, kleine Leberstümpfe nekrotisch, ein kleiner taubeneigroßer 
Lappen an der Cava unterbunden und zum großen Teil nekrotisch. Sämt¬ 
liche Unterbindungen dicht. 

Eck’sche Fistel durch einen vitalen Thrombus geschlossen. Netz 
mit starken Venen mit dem Peritoneum verwachsen. 

Bei allen Tieren, Gänsen wie Hunden hatte man den Eindruck 
schwerster Intoxikation ganz ähnlich der, wie sie auf der Höhe 
der Vergiftung der Eck’schen Fistel beobachtet werden. Das Ver¬ 
halten der entleberten Gänse hat schon Minkowski 1 ) eingehend 
beschrieben, so daß wir auf eine Schilderung hier verzichten können. 


l) 1. c. 
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Erbrechen beobachteten wir allerdings nie, was vielleicht damit 
zusammenhängt, daß unsere Gänse meistens 48 Stunden vor der 
Operation nüchtern waren. 

Bemerkenswert war in den meisten, wenn auch nicht in allen 
Fällen das Auftreten sehr heftiger tonisch-klonischer Krämpfe in 
den letzten Lebensstunden, wie wir J ) sie schon in gleicher Weise 
nach Ligatur der Leberarterie sahen. Auch darauf hat Min¬ 
kowski schon bei den Gänsen hingewiesen. Diese Krampfanfälle, 
welche die gesamte Körpermuskulatur einschließlich des Zwerch¬ 
fells betrafen, konnten so heftig sein, daß die Hunde geradezu hoch¬ 
geschleudert wurden. 

Auch in diesen Krämpfen sieht man wohl am richtigsten eine 
Teilerscheinung der schweren Vergiftung, welche durch die Ex¬ 
stirpation der Leber entstanden ist. In dasselbe Gebiet gehört 
die große Atmung ähnlich der im Coma diabeticum (Vers. Nr. 6) 1 2 3 ). 
Konstanter wie die Krämpfe ist das Absinken der Temperatur, 
das wir bei Hunden nie vermißten, bei Gänsen haben wir darüber 
keine Beobachtungen angestellt, nach Minkowski verhalten sie 
sich jedoch anders. 

In keinem einzigen Falle kam die durch die Ope¬ 
ration und deren Begleitumstände auf 36,0—36,7° abge¬ 
sunkene Temperatur auf die normale Höhe von 38—39° 
vor der Operation. 

In der Intensität des Absinkens bestanden zwischen deu 
einzelnen Tieren große Unterschiede. Während im Versuch Nr. 5 
das Tier sich dauernd auf einer Höhe von 36,1—37° hielt, finden 
wir in dem längsten Versuch Nr. 6 ein langsames Absinken 
bis auf 34°. Manchmal kommt es nach der Operation zu einem 
geringen Anstieg in den ersten Stunden und dann zu einem lang¬ 
samen Abfall. 

Temperaturen von 32°. wie wir sie früher 8 ) einmal bei einem 
Hunde mit Eck’scher Fistel und Leberarterienligatur beobachteten, 
kamen diesmal nicht vor. 

In den Texttabellen sind die wichtigsten Resultate der 8 Re¬ 
spirationsversuche (3 an Gänsen, 5 an Hunden) mit den zu ihrer 
Beurteilung wichtigsten Faktoren zusammengestellt, im einzelnen 

1) F i s c h 1 e r u. Grafe, 1. c. 

2) Ähnliche Beobachtungen machte auch Freund (Arch. f. experira. Pat-hol. 
u. Pharmak. Bd. 76 p. 311, 11U4) bei zwei Kaninchen, bei welchen die Leber in¬ 
folge Ligatur der Arterie nekrotisch geworden war. 

3) Fi sc hl er u. Grafe, 1. c. 
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besonders bezüglich des Verhaltens von Temperatur sei auf die Pro¬ 
tokolle verwiesen. 

Bei den Gaswechselversuchen interessieren vor allem die 
quantitativen Verhältnisse und der respiratorische Quotient. 

Die Veränderungen in der Intensität der Verbrennungen sind 
in den Stäben 14 und 15 in Prozenten gegenüber dem Verhalten 
vor der Leberexstirpation angegeben. Allen Versuchen gemeinsam 
ist ein mehr oder weniger starkes Absinken der Verbrennungen. 
Auch die Gänse machen darin keine Ausnahme, so daß mit Sicher¬ 
heit angenommen werden muß, daß wenigstens in den letzten 
Lebensstunden auch bei diesen Tieren ein Absinken der Temperatur 
stattfindet. 

Entsprechend der Temperatur ist bei den Hunden die Abnahme 
der Verbrennungen in den ersten Stunden nach der Leberexstirpation 
am geringsten und erreicht je länger der Versuch dauert, um so 
höhere Werte kurz vor dem Tode, nur in Versuch Nr. IV ist das 
Sinken des Stoffwechsels von Anfang an außerordentlich stark und 
nimmt dann nur wenig zu. Während des ganzen 9 1 /*stän¬ 
digen Versuchs nach der Leberexstirpation war der 
Stoffwechsel auf Vs der früheren Intensität herab¬ 
gegangen. Ein derartig starkes Absinken während längerer 
Zeit ist in der Literatur bisher unseres Wissens ganz unbekannt. 
Leider konnten wir damals noch keine fortlaufenden Temperatur¬ 
messungen vornehmen. 

Ähnlich, wenn auch nicht so ausgesprochen tief liegen die 
Werte im Versuch Nr. VI. In diesem 14 x / 2 ständigen Versuch 
waren die Verbrennungen durchschnittlich auf weniger als die 
Hälfte herabgesetzt, ja in den letzten 90' sogar nur auf Vs 
der früheren Höhe. Während der Zeit 1 ) betrugen die Körper¬ 
temperaturen 35,4—34,0°, lagen also um 3—4V 2 ° unter der Norm. 
Nimmt man mit Pflüger 2 ) und Velten 3 ) an, daß 1° Temperatur¬ 
differenz eine Veränderung um 5 °/ 0 maximal 10 °/ 0 im Sauerstoff¬ 
verbrauch entspricht, so ist der Stoffwechsel nach Leberexstirpation 
anscheinend meist in stärkerem Grade abgesunken als die Tem¬ 
peratur. Dies wäre dann nur durch außerordentlich starke Anspan¬ 
nung der physikalischen Wärmeregulation möglich. 


1) Für die letzten 2 •/* St. liegen leider keine Messungen vor, vgl. das Pro' 
tokoll auf S. 256. 

2) Pflüger’s Arch. Bd. 18 p. 247 ff. 1878. 

3) Ebenda Bd. XXI p. 361. 
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Tabelle I. Zusammenstellung der 


1 

Ver- 

snch- 

Nr. 

2 

Datum 

3 

Tier 

Nr. 

4 

Respi- 

rations- 

Versucbs- 

protokoll 

Nr. 

5 

Körper¬ 
gewicht 
u. Tem¬ 
peratur 
des Tieres 

6 

Operation 

(Leberexstir¬ 

pation) 

7 

Yersnchs- 

daner 

St. 

8 , 
Kammer¬ 
tempe¬ 
ratur | 

0 C 

9 

Ventila« 
tions- 
größe 
in 1 
(rednz. 

1 

15.—16. 

Gl 

Gl 

3000g 

Vor der Opera- 

23'/, St. 

22 

13093 

XII. 1912 




tion (seit 24 St. 




1 




nilchtern) 




16.—17. 

n 

G2 

— 

Beginn des Re- 

5 v* St. 

20,4 

1408 


XII. 1912 




spirations- 









Versuchs 1 St. 

Lnftprobe 

— 

— 






nach beendeter 

beim Tode 








Operation 

der Kammerl 







entnommen 



II 

26.-27. 

GII 

G3 

3100 g 

Vor der Opera- 

16*/* St. 

19,4 

4064 

XII. 1912 



tion (seit 24 St. 




1 




nilchtern) 






G4 


Beginn des Ver- 

2 St. 

21,4 

485.1 





Buchs 1 ’/a St. 








nach der Opera- 

Lnftprobe 

— 

— 





tion 

beim Tode 








der Kammer 








entnommen 



III 

8.-9. I. 

giii 

G5 

I 3870 g 

i Vor der Opera¬ 

22'/ 2 St. 

17,2 

4681 


1913 



1 

tion (seit 24 St. 









nüchtern) 





9.—10. I. 

n 

G6 

r 

Beginn des Re- 

7 St. 

17 

1 473 


1913 




spirationaver- 

34' 

17,2 

109,5 






suchs 1 St. nach 

• 








I beendeter Ope¬ 

Lnftprobe 

17,2 

— 






ration 

beim Tode 


1 





\ 


der Kammer 








i 

entnommen 


i 





Tabelle II. Zusammenstellung der 

IV 

5.-6. XI. Xr.213 

H 291 

8500 g 

Eck’scher Fistel- 

&'/, St. 

18,0 

3698 

! 1913 



38,9« 

hund vor Leber- 








exstirpation (seit 








16 St. nüchtern) 






H 292 


Beginn des Ver- 

2*/* St. 

18,0 

1639 

1 




suchs 1 St. nach 

2'U St. 

18,0 

1392 





der Leber- 

2'/* St. 

18.0 

1393 






exstirpation 

2 St. 

18,0 

1116 
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*Bespirationsversuche bei Gänsen. 


10 

C0 r 
Produk- 
tion im 
Versuch 

1 

11 

0,-Ver- 
brauch im 
Versuch 

1 

12 

CO, 

pro 

1 St 

1 

13 

0, 

pro 

1 St. 

1 

14 

Prozen¬ 
tuale Ab¬ 
nahme von 
CO, nach 
der Ope¬ 
ration 

15 

Prozen¬ 
tuale Ab- 
uahmevon 
0, nach 
der Ope¬ 
ration 

16 

CO, 

0, 

in den 
Einzel¬ 
perioden 

17 

CO, 

0, 

im Ge¬ 
samt¬ 
versuch 

18 

Bemerkungen 

26,22 

34,9 

1,115 

1,485 

— 

— 

0,751 

0,751 


4,514 

4,9 

0,86 

0,933 

— 23 % 

_44 o! 

** 10 

0,921 

0,848 

0,921 

In den letzten 
Stunden 
vereinzelte 
Krämpfe. 

18.82 

25,5 

1,124 

1,523 



0,738 

0,738 


2.42 

2,6 

1,212 

1,30 

+ 8°/o 

-14% 

0,928 

0,93 

0,928 

Keine Krämpfe. 
Tod durch Ver¬ 
blutung. 

; 29,29 

39,2 

1,302 

1,742 


. 

0,747 

0,747 


' 9.307 
0,577 j 

11,00 

0,670 

1,33 

1,00 

Ibl 

1,182 

+ 2% 
— 25 °/ 0 

- io% 

-33% 

0,846 
0,846 I 

0,846 


1 

i 


_ i 

1 


~ 

0,846 


Starb ohne 
Krämpfe. 

1 1 1 

bespirationsversuche bei Hunden. 





27,35 

36,5 

4,972 

6,636 

“ 

" 

0,749 

1 

0,749 | 

1 

1 


6,495 

4,381 

4,524 

3,647 

7.2 

5.3 

4,8 

4.4 

2,362 

1,947 

1,81 

1,824 

2,613 

2,356 

1,92 

2,2 

— 52% 
-60% 
-64% 
-64% 

-60% 

-65% 

-70% 
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In den beiden letzten Versuchen (Nr. 7 und 8) sind die Außen¬ 
temperaturen mit 28—30° so hoch gewählt, daß der Wärmeverlust 
der Tiere auf ein Minimum eingestellt ist, aber auch hier bleibt 
das Absinken der Verbrennungen und der Temperaturen nicht 
aus, wenn es auch mit maximal 40°/ o nicht ganz so stark ist wie 
in den anderen Versuchen bei 18—20° Außentemperatur. 

So zeigen sämtliche Versuche übereinstimmend, daß die Ex¬ 
stirpation der Leber zu einem meist sehr starkenAb- 
sinken von Körpertemperatur und Wärmeproduktion 
führt, die bis auf Vs -1 /» eingeschränkt sein kann. 

Um prämortale Erscheinungen kann es sich dabei nicht 
handeln, denn diese Verhältnisse bestehen einmal schon viele 
Stunden vor dem Tode, und ferner pflegt eine derartige Abnahme 
der Stoffwechselintensität vor dem Tode überhaupt sonst nicht 
einzutreten. 

Zweifellos ist die Ursache für dies merkwürdige 
Verhalten der Fortfall der Leber mit ihren lebens¬ 
wichtigen Funktionen. Der Eigenstoffwechsel der Leber ist 
gewiß nicht so groß, daß sein Fehlen allein einen derartigen Aus¬ 
schlag geben könnte 1 ). 

Da das klinische Bild der Tiere nach der Exstirpation durchaus 
dem einer schweren Intoxikation entspricht, dürfte die Annahme, 
daß der Fortfall der entgiftenden Funktion der 
Leber die Hauptsache für das schwere Darnieder¬ 
liegen des Stoffwechsels ist, am meisten für sich haben. 

Daß die Leber außerdem auch auf direktem Wege die Intensität 
des Stoffwechsels beeinflußt (etwa im steigernden Sinne) und iu 
nahen Beziehungen zur Wärmeregulation steht, ist sehr wohl 
denkbar und bis zu einem gewissen Grade sogar wahrscheinlich. 
Eine Entscheidung dieser Frage ist jedoch auf dem eingeschlagenen 
Wege unmöglich. 

Über das Verhalten des respiratorischen Quotienten geben die 
Stäbe 16 und 17 Aufschluß. Das Bild ist das gleiche, wie in den 
Versuchen des einen von uns mit Fi schier bei Eck’schen Hunden, 
denen die Leberarterie ligiert war. 

In allen Fällen findet sich ein Anstieg. Je kürzer die Ver¬ 
suche dauern, um so größer sind meist die Werte. Die höchste 

1) Der Verzar’sohe Wert von 12°/ 0 des Gesanitstott'wechsels ist wolil etwas 
zu niedrig, da in jenen Versuchen die Leber noch von der A. hepatica durch¬ 
blutet wurde, worauf Yerzar 1. c. auch selbst hinweist. 
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Zahl ist 1,012 im letzten Versuch, jedoch ist hierbei zu bedenken, 
daß schon vor der Operation der Wert mit 0,929 sehr hoch lag. 

Die Steigerungen schwanken in den weiten Grenzen von 0,025 
(längster Versuch Nr. VI) und 0,19 (Nr. II, kürzester Versuch), im 
Durchschnitt sind es 0,1025, also eine beträchtliche Zahl, die aber 
weit hinter den Zahlen von Porges zurückbleibt. Die Zahlen 
sind im ganzen etwas höher wie in den früheren Versuchen nach 
Leberarteriennnterbindung, das hängt wohl damit zusammen, daß 
infolge des viel schwereren Eingriffs die Versuche diesmal nicht 
solange fortgesetzt werden konnten. 

Bezüglich der Deutung der Steigerung der Quotienten ver¬ 
weisen wir auf die Stellungnahme des einen von uns in der Arbeit 
mit Fischler. Während gegen die damalige Versuchsanordnung 
und die daraus zu ziehenden Schlüsse die S. 250 erwähnten Ein¬ 
wände möglich waren, werden diese durch die Exstirpation der 
Leber und nachträgliche Nekrose der kleinen abgeschnürten Reste 
hinfällig und so läßt sich heute mit voller Sicherheit be¬ 
haupten, daß die Verbrennung von Fett und Eiweiß 
durchaus nicht an das Vorhandensein der Leber ge¬ 
knüpftist, wie Porges 1 ) es s.Z. behauptet hat. Dagegen spricht 
einmal ein Quotient von 0,774 (Vers. Nr. VI) nach der Leber¬ 
exstirpation, und ferner ein übernormaler von 1,012 (Vers. Nr. VIII). 

Wenn auch die Möglichkeit vorhanden ist, daß nach der Ex¬ 
stirpation relativ, wohl keineswegs sicher absolut mehr Kohle¬ 
hydrate verbrannt werden wie vorher, so ist die Hauptursache für 
den Anstieg des Quotienten doch sicher eine andere, nämlich eine 
vermehrte Austreibung von Kohlensäure aus dem Blut, 
wie wir in Übereinstimmung mit Verzar 2 3 ) und Rolly 8 ) schon 
früher behauptet haben. Inzwischen hat diese Ansicht eine sehr 
wertvolle Bestätigung durch J. R. Murlin, Leo Edelmann und 
B. Kramer 4 * ) erhalten, die bei Tieren, deren Abdominalgefäße 
abgeklemmt waren, vor, während und nach der Abschließung ver¬ 
gleichende Untersuchungen der Blut- und Atemgase gemacht haben. 

Es zeigte sich, daß dem Anstieg der Kohlensäure in der Atmung 
stets ein Fallen im Blute parallel ging und umgekehrt. Bei erheb¬ 
lich vermehrter Zuckerverbrennung, wie Porges sie annimmt, 


1) l. c. 

2 ) l. c. 

3) 1. c. 

4) The Journ. of Biol. Chemistr. Btl. XVI p. 79, 1913. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 118 . Bd. 
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müßte sich aber sowohl eine Vermehrung der Kohlensäure im Blut 
wie in der Atmung finden, was jedoch nie der Fall war. 

Die amerikanischen Autoren schließen daher mit vollem Kecht 
aus ihren Versuchen, daß die Experimente von Porges und 
Porges u. Salomon keine Beziehung zur Frage der Zucker¬ 
verbrennung haben. 

Vergleicht man die Resultate der Versuche nach Leber* 
exstirpation mit denen nach Leberarterienligatur, so ergeben sich 
hier nur geringe quantitative, keine prinzipiellen Unterschiede, so 
daß man annehmen muß, daß auch in den früheren Versuchen die 
Leber genügend ausgeschaltet war. 
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Aus dem pathologischen Institut der deutschen Medizinschule 
für Chinesen in Shanghai. 

Über das ShaDghaier „Heuasthma“, den sogenannten 

„privet-congh“. 

Yon 

Dr. med. Walther Fischer. 

Jedes Jahr, ungefähr zwischen Ende Mai und Ende Juni, wird 
in Shanghai eine große Anzahl von Europäern von einer recht 
lästigen Krankheit heimgesucht, die in Shanghai den Namen: 
„privet-cough“ führt. Privet ist die englische Bezeichnung für 
Liguster; die Blütezeit dieses Strauches fällt etwa in die genannte 
Zeit Ob nun die Bezeichnung: privet-cough auch in der Tat 
gerechtfertigt ist, soll nachher untersucht werden. Das Krank¬ 
heitsbild kann man klinisch als Heuasthma bezeichnen. Im 
Jahre 1913 hatte ich selbst recht heftig darunter zu leiden, 
und das gab den Anlaß, mich mit dieser Krankheit etwas näher 
zu beschäftigen. Ich habe mein Augenmerk zunächst hauptsäch¬ 
lich auf das Sputum und auf die Blutveränderungen bei dieser Er¬ 
krankung gerichtet, und habe eine kurze Mitteilung über die Be¬ 
funde bei den von mir 1913 untersuchten Fällen im November 
1913 auf dem 3. Kongreß der Ostasiatischen tropenmedizinischen 
Gesellschaft in Saigon gemacht. Im Jahre 1914 sind nun Fälle von 
privet-cough in besonders großer Menge aufgetreten, und so war 
ich in der Lage, eine größere Anzahl dieser Fälle zu untersuchen: 
das hier verwendete Material umfaßt insgesamt 38 Fälle. Ich 
verdanke der großen Liebenswürdigkeit der hiesigen deutschen 
Arzte zahlreiche Blutabstriche; sie haben mir das Sputum von 
vielen Patienten zur Untersuchung gebracht, und vor allem ver¬ 
danke ich ihnen die klinischen und anamnestischen Daten der 
meisten Fälle. Ich darf ihnen auch an dieser Stelle meinen herz¬ 
lichsten Dank sagen. Eine Anzahl der Patienten konnte ich auch 
selbst, und zu wiederholten Malen untersuchen. 

18 * 
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Zuerst sei mit ein paar Worten das Krankheitsbild in den 
typischen Fällen geschildert. Es ist eigentlich jedem Laien, der 
ein paar Jahre hier gelebt hat, ganz wohlbekannt, und es mußte 
mich wundernehmen, daß ich in der Literatur, die mir hier zu¬ 
gänglich ist, fast gar nichts über diese Krankheit finden konnte. 

Die Erkrankung beginnt ohne jegliche prodromale Erschei¬ 
nungen. Sie äußert sich zunächst in einem Hustenreiz und 
Husten, anfangs ohne Auswurf. Fast nie wird beobachtet, daß 
irgendwelche Reizerscheinungen von seiten der Nase bestehen, etwa 
Niesreiz oder Schnupfen. Ebenso fehlt ganz regelmäßig eine Reizung 
der Conjunctiva. Eine leichte Pharyngitis, mit Gefühl von Trocken¬ 
heit im Rachen und Schlund, besteht bisweilen; nie wird eine An¬ 
gina beobachtet. Ganz typisch ist ferner schon ganz zu Anfang 
der Erkrankung ein eigenartiger subjektiver Geschmack im Munde, 
der verschieden bezeichnet wird: meist wird er als Geschmack 
nach Tinte oder auch nach Blut, bisweilen als Geschmack nach 
Mineralwasser angegeben. Ich selbst hatte, wie das die Regel ist, 
einen ganz charakteristischen Tintengeschmack, und so beschrieben 
ihn auch die Kollegen, die alle die Krankheit schon ein paarmal 
gehabt haben. Diese subjektive Geschmacksempfindung ist meist, 
sogar das erste Symptom, das den, der die Krankheit schon einmal 
durchgemacht hat, darauf aufmerksam macht, daß er sie jetzt 
wieder bekommt. In manchen Fällen, die ganz leicht verlaufen, 
ist dieser Geschmack sogar fast das einzige Symptom der Er¬ 
krankung. 

Nach wenigen Tagen bildet sich nun die Alfektion ganz typisch 
aus und dann stehen ganz im Vordergründe die Hustenanfälle. 
.Sie sind recht quälend und treten in der Regel besonders un¬ 
angenehm und vorwiegend nachts und etwa noch nach dem Auf¬ 
wachen morgens auf. Es sind dann meistens ganz regelrechte 
asthmatische Anfälle, mit schwerer exspiratorischer Dyspnoe. 
Ein solcher Anfall kann bisweilen V 2 Stunde währen, der Kranke 
muß sich im Bett aufsetzen, um Luft zu bekommen und ist der An¬ 
fall vorbei, so ist er recht erheblich erschöpft. Mit dem Auftreten 
der asthmatischen Anfälle erscheint auch allmählich etwas Sputum. 
Die Menge dieses Sputums ist ziemlich klein. Das Sputum hat 
eine zäh-schleimige, manchmal auch mehr wässerig-schleimige Kon¬ 
sistenz, es enthält kleine opake, etwas graue, meist aber leicht 
gelblich gefärbte dünne, weiche Flöckchen. Blut ist dem Sputum 
nie beigemischt, es bekommt auch fast nie einen eigentlich eiterigen 
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Charakter, doch kann es einmal mehr rein wässerig-serös, einmal 
mehr zäh-schleimig sein. Der Gehalt an den genannten Flöckchen 
ist meist beträchtlich. 

Hat die Erkrankung ihren Höhepunkt erreicht — im allge¬ 
meinen nach 4—8 Tagen, manchmal aber auch wesentlich später 
— so ist der Hustenreiz außerordentlich quälend, und da beson¬ 
ders zur Nachtzeit die Anfälle auftreten, so stellt sich in der 
Folge leicht Schlaflosigkeit ein. Wenn nun gar die Temperatur 
des Nachts in dieser Jahreszeit schon sehr hoch ist (bis zu 27 0 C), 
so wird das besonders unangenehm empfunden und der Kranke 
kommt durch die asthmatischen Anfälle, die Schlaflosigkeit und 
die Hitze recht herunter. Ein Gewichtsverlust von 5—10 Pfund ist 
gar nicht selten. 

Auskultatorisch dokumentiert sich die Affektion der Luftwege 
in stark pfeifenden und gieraenden Geräuschen; es sind immer 
trockene, nie feuchte Geräusche. Dämpfungen lassen sich nicht 
nachweisen. Das Giemen und Pfeifen ist oftmals so stark, daß es 
der Kranke und seine Umgebung aufs deutlichste hören. 

In manchen Fällen besteht infolge des Hustenreizes ein stärkerer 
Schmerz im Epigastrium und zumal von weiblichen Patienten wird 
nicht selten über „Magenschmerzen“ geklagt. Brechreiz oder Er¬ 
brechen wird jedoch nie beobachtet. 

Nach durchschnittlich 2—3 Wochen hören dann die asthma¬ 
tischen Anfälle, und zwar ziemlich unvermittelt rasch auf, doch 
der Hustenreiz und ein trockenes Hüsteln (auch dieses meistens 
anfallsweise) kann noch über 1 Woche länger bestehen bleiben. 
Der subjektive Geschmack nach Tinte verschwindet in den einen 
Fällen schon eher, in manchen aber bleibt er ebenfalls noch nach 
Aufhören der asthmatischen Beschwerden in geringem Grade be¬ 
stehen. Sind die asthmatischen Anfälle verschwunden, so fühlt 
sich der Kranke natürlich wesentlich erleichtert, aber eine Müdig¬ 
keit und Abgeschlagenheit kann noch eine ganze Zeitlang vor¬ 
handen sein, und nervöse und neurasthenische Patienten kommen 
jedenfalls durch die Erkrankung sehr herunter. Die durchschnitt¬ 
liche Dauer der Erkrankung ist etwa 3 Wochen, mehr als 4 Wochen 
währt sie fast nie, dagegen in leichten Fällen sehr oft wesentlich 
kürzer, etwa nur 1 Woche. Irgendwelche Organschädigungen oder 
überhaupt nachweisbare Störungen bleiben nach der Erkrankung 
nicht zurück. 

Gar nicht selten sind, wie schon erwähnt, viel leichtere, mein* 
abortive Fälle. In solchen kommt es dann gar nicht bis zu rieh- 
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tigen asthmatischen Beschwerden, nur zu etwas Husten, eventuell 
mit ganz spärlichem Sputum, und der charakteristische Tinten¬ 
geschmack im Munde pflegt in solchen Fällen immer ganz typisch 
vorhanden zu sein, er kann sogar das einzige subjektive Symptom 
der Affektion sein. Gerade bei Leuten, die schon länger in 
Shanghai sind und mehrere Male an privet-cough gelitten haben, 
ist das häufig, und so habe ich es auch in diesem Jahr bei einigen 
der Kollegen beobachtet. 

In ganz wenigen Fällen, noch nicht in einem Viertel, kommt 
es auf der Höhe der Aftektion, und zwar zumal anfangs, zu ganz 
leichten Steigerungen der Körpertemperatur, mit Werten von 38 
bis 38,5° in der Axilla, meist nur ein paar Tage lang. Höhere 
Temperaturen werden, soviel mir bekannt, gar nicht beobachtet, 
oder müßten jedenfalls sehr selten erreicht werden. In der Regel 
aber bleibt die Temperatur ganz normal, wenn auch bisweilen 
etwas „Fiebergefühl“ bestehen mag. 

Innerhalb derselben Saison können Recidive — wenn man so 
sagen will — auftreten, das ist aber die Ausnahme. Hoch wurde 
z. B. dies Jahr ein Fall beobachtet, der ganz typischen schweren 
privet-cough durchgemacht hatte; die asthmatischen Beschwerden 
waren fast schon verschwunden, als von neuem wieder die Be¬ 
schwerden einsetzten, mit typischem Tintengeschmack und heftigen 
Husten- und Asthmaanfällen. Auch an dem Blutbild war das Re- 
cidiv deutlich zu erkennen. Im gleichen Jahre, aber zu einer an¬ 
deren Jahreszeit, können ebenfalls Wiedererkrankungen auftreten: 
das kommt aber nur ganz ausnahmsweise vor, weiter unten wird 
über einen solchen Fall zu berichten sein. 

In meinem Material sind Männer häufiger vertreten als Frauen, 
aber es ist eben zu berücksichtigen, daß hier in Shanghai die 
männliche Klientel wesentlich größer ist als die weibliche. Ob 
nun männliche Individuen auch prozentual häufiger befallen werden, 
als weibliche, kann ich aus dem vorliegenden Material nicht ent¬ 
scheiden: jedenfalls wird der Unterschied, wenn vorhanden, nur 
recht gering sein, und vielleicht trifft es zu, daß in der Tat mäun- 
liclie Individuen etwas häutiger befallen werden. Das hier unter¬ 
suchte Material betrifft ausschließlich Europäer. Soviel ich 
von den hiesigen Ärzten habe erfahren können, ist es größte Aus¬ 
nahme, daß auch einmal Chinesen von der Erkrankung befallen 
werden. Zur Untersuchung habe ich jedenfalls keinen sicheren 
ball bekommen. Ein verdächtiger Fall bei einer Chinesin erwies 
sich nach dem objektiven Befund und dem ganz anderen klinischen 
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Verlauf als ein Fall von gewöhnlichem Bronchialasthma. Unsere 
chinesischen Medizinstudenten, die ja schon lange genug in Shanghai 
leben, und von denen man ja wohl eine zuverlässige Angabe er¬ 
warten kann, geben an, daß sie selbst bis jetzt noch nie privet- 
cough gehabt haben, und diese Krankheit auch bei Chinesen nicht 
kennen. Aber selbst wenn einige einwandsfreie Fälle auch bei 
Chinesen vorkämen, so sind das sicher große Ausnahmen. Unter 
den Europäern scheinen die Angehörigen der verschiedenen Na¬ 
tionen so ziemlich gleich häutig befallen zu werden. In meinem 
Material sind vorzugsweise Deutsche, dann Engländer und Portu¬ 
giesen vertreten. Wenn für das echte Heufieber eine besonders 
starke Disposition der angelsächsischen Basse angegeben wird, so 
trifft diese jedenfalls für den privet-cough nicht zu. 

Die Erkrankung trifft vorzugsweise Leute jüngeren Alters — 
doch ist dabei für Shanghai wieder zu berücksichtigen, daß eben 
Leute zwischen 20 und 40 Jahren hier die Hauptmenge der Be¬ 
völkerung ausmachen. Die meisten der hier untersuchten Patienten 
standen in dem genannten Alter, zwischen 20 und 40. Jüngere 
Individuen erkranken anscheinend äußerst selten, und Kinder gar 
nicht, jedenfalls nicht typisch. Es wäre immerhin möglich, daß 
sie von der Affektion auch in einer ganz abortiven Form, die eben 
keine klinischen, oder keine deutlichen subjektiven Beschwerden 
macht, befallen w'ürden. Den Ärzten ist indes darüber nichts be¬ 
kannt; durch Blutuntersuchungen, die künftig anzustellen wären, 
würde sich das leicht feststellen lassen. Altere Individuen erkranken 
in der Regel auch nur w r enige, und dann meistens nicht sehr heftig. 

Die Erkrankung tritt alljährlich ganz typisch auf, und es 
ist mindestens aus den letzten 10 Jahren kein Jahr bekannt, in 
dem es keine Fälle von privet-cough gegeben hätte. Allerdings 
sind es im einen Jahre etwas mehr, im anderen etw r as weniger 
Fälle, und einmal sind es mehr leichte, einmal mehr schwere Fälle. 
Die Zeit der Erkrankungen fällt in die Periode von etw’a Mitte 
Mai bis Anfang Juli. Dieses Jahr sind die Fälle alle etwa 14 Tage 
bis 3 Wochen früher aufgetreten als letztes Jahr; die Vegetation 
ist in diesem Jahr etwas früher, als letztes Jahr. Wie steht es 
nun mit der Ligusterblüte? Weit verbreitet ist hier in allen 
Bärten, an Hecken usw. eine Ligusterart, mit glänzenden Blättern, 
ziemlich großen Blüten: ligustrum lucidum. Die Blüte¬ 
zeit dieses Strauches beginnt etwa Mitte, eher Ende Juni, und 
gatfz zu Anfang Juli hat sie ihre Höhe erreicht. Vor 15. Juni 
habe ich diesen Strauch 1914 nicht in Blüte gesehen. Letztes 
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Jahr fiel die Blütezeit dieser Ligusterart genau in die gleiche 
Zeit. 1913 fielen die Fälle von privet-cough ganz zusammen mit 
dieser Zeit, d. h. Ende Juni und Anfang Juli. Dieses Jahr hin¬ 
gegen traten die ersten Fälle von privet-cough auf schon Mitte 
Mai — also einen ganzen Monat vor der Blüte des ligustrum 
lucidum —, die meisten und schwersten Fälle kamen in den 
letzten Tagen des Mai und den ersten des Juni vor. Nach Mitte 
Juni sind nur noch vereinzelte Fälle von privet-cough aufgetreten. 
Um das schon gleich vorwegzunehmen: man ersieht aus dem Ge¬ 
sagten mit aller Deutlichkeit, daß die Blüte dieser Ligusterart 
nicht die typische Ursache der Affektion sein kann. 

Nun gibt es aber noch eine zweite, etwas unansehnlichere und 
weniger üppig blühende Ligusterart: ligustrum sinense. Seine 
Blütezeit fällt etwa einen ganzen Monat früher, wie mir Herr 
Gärtner E c k a r d t freundlichst mitteilt. Zu dieser Zeit haben wir 
hier recht häufig Regenwetter, und die Pollen würden daher viel 
weniger vom Winde verstreut werden: entsprechend ist auch der 
Samenansatz von ligustrum sinense spärlicher. 

Es muß hier aber noch erwähnt werden, daß vereinzelt 
ganz typische Fälle von privet-cough auch im Herbst 
beobachtet werden z. B. bei einen Kollegen, der die Krankheit gut 
kennt und sie schon öfters gehabt hat. Er erkrankte 1913 erst 
typisch im Juni, dann wieder ein zweites Mal typisch Mitte Sep¬ 
tember, nur dauerte die Affektion da nicht sehr lange. Auch 1914 
hatte er, und zwar Mitte Juni, eine ganz leichte Attacke. 

Komplikationen des privet-cough werden im allgemeinen 
nicht beobachtet; nur in vereinzelten Fällen wurde 1914 ein 
Exanthem gesehen, das als Urticaria bezeichnet werden muß- 
Sie erstreckte sich über den ganzen Körper, verschwand rasch 
nach 2—3 Tagen, und trat in einigen Fällen noch einmal wieder 
auf. ln früheren Jahren wurde anscheinend eine solche Urticaria 
nicht beobachtet, oder doch nicht mit dem privet-cough in Ver¬ 
bindung gebracht. Ödeme werden, so viel mir bekannt, nie be¬ 
obachtet. Ich gehe nun auf zwei Punkte ein, denen ich bei der 
Untersuchung genauere Aufmerksamkeit geschenkt habe. 

Zuerst sei über den m ik roskopisch en Befund der Sputs 
beim privet-cough berichtet. Das Charakteristische ist dabei der 
enorm große Gehalt dieser Sputa an eosinophilen Leuko- 
cyten, die regelmäßig in den typischen, meist zweikernigen 
Formen auftreten. Ich habe in einigen Fällen nach geeigneter 
Fixierung und Färbung die Leukocyten des Sputums durchgezählt 
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und die eosinophilen in einer Menge bis zu 95 % aller Leukocyten 
angetroffen. So zahlreich sind sie nun meist Dicht, aber fast in 
allen Fällen machen sie die Mehrzahl der Zellen des Sputums 
aus, und von den Leukocyten sind meist 60 °/ 0 eosinophil-gekörnte. 
Nur in zwei Fällen fand ich die eosinophilen Zellen erheblich 
spärlicher. Die Sputa, die so reich an eosinophilen Zellen sind, 
sind schon makroskopisch leicht an der etwas gelblichen Farbe 
der Flöckchen zu erkennen, denD diese Flöckchen bestehen über¬ 
wiegend aus diesen Leukocyten. In der Mehrzahl der Fälle 
fanden sich außer den eosinophilen Zellen noch Charcot-Leyden- 
sche Kristalle in typischer Form und erheblicher Menge. In 
einigen Fällen fehlen jedoch die Kristalle, trotz reichlicher An¬ 
wesenheit der eosinophilen Zellen. Einigemale wurde auch be¬ 
obachtet, daß sich in dem Sputum nach längerem Stehen Kristalle 
bildeten, während vorher keine dagewesen waren; diese Erschei¬ 
nung ist ja auch anderweitig bekannt. 

In keinem einzigen der untersuchten Sputa konnten Cursch- 
mann’sche Spiralen nachgewiesen werden, obwohl danach ge¬ 
fahndet wurde. 

Recht häufig sind in den Sputis auch ziemlich große, oft recht 
erhebliche Mengen von Rußzellen zu finden, und zwar handelt 
es sich um abgestoßene, mit Ruß beladene Alveolarepithelien. De- 
squamiertes Flimmerepithel habe ich nie gefunden. Ferner erwähne 
ich, daß auch nie Herzfehlerzellen, also mit Blutpigment 
beladene Zellen, gefunden wurden, wie auch nie rote Blutkörperchen 
im Sputum nachzuweisen waren. Irgendwelche besondere Formen 
von Mikroorganismen oder solche in besonders großer Menge wurden 
nicht angetroffen; nicht zu selten fanden sich Pneumokokken in 
etwas größerer Menge. 

Es sei ferner bemerkt, daß ich niemals Pollenkörner im Sputum 
gefunden habe, auch nie irgend welche anderen Elemente, die 
vielleicht als Fremdkörper für eine Reizung der Schleimhaut der 
Luftwege hätten verantwortlich gemacht werden können. 

Der Befund der zahlreichen eosinophilen Zellen im Sputum 
hatte mich schon im vorigen Jahre veranlaßt, auch das Blut 
der privet-cough-Patienten zu untersuchen. Im ganzen habe ich 
sehr zahlreiche Blutuntersuchungen vornehmen können, es kam mir 
dabei im wesentlichen auf den morphologischen Befund an; 
und zwar konnte in einem großen Teil der Fälle das Blut zu den 
verschiedenen Zeiten der Krankheit fortlaufend untersucht werden 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



274 


Fischer 


Digitized by 


(so besonders bei mir selbst und bei einigen Kollegen), zum Teil 
mußte ich mich mit einmaligen Untersuchungen begnügen. 

Die Blutbefunde können dahin zusammengefaßt werden: 

Die Blut menge ist in den Fällen, die ich daraufhin unter¬ 
suchen konnte, unverändert. Ebenso sind es die Gesamt¬ 
werte für die roten und die weißen Blutzellen. Ich habe zwar 
nicht viel Zählungen vornehmen können, aber sie ergaben stets 
normale Werte. Verändert ist dagegen das Verhältnis der ein¬ 
zelnen Leukocytenarten zueinander. Es besteht eine ganz aus¬ 
gesprochene Eosinophilie, und zwar durchschnittlich Werte 
von 20—30 °/ 0 : also, von den kernhaltigen Zellen des zirku¬ 
lierenden Blutes sind unter 100 Zellen jedesmal 20—30 eosino¬ 
phil gekörnte Leukocyten. In leichteren Fällen waren die Werte 
bisweilen etwas niedriger, um 15 % und nur in einem Falle war 
der Wert, so lange noch Krankheitssymptome vorhanden waren, 
niedriger als 10 %. In sehr vielen Fällen dagegen waren die 
Werte höher als 30 °/ 0 , in 8 Fällen 40% und mehr. Der höchste 
festgestellte Wert betrug 58%. Die Eosinophilie des Blutes setzt 
ziemlich gleich zu Beginn der Erkrankung ein; ich habe iu einer 
Anzahl von Fällen etwa am 2. Tag, als nur erst ganz geringe sub¬ 
jektive Beschwerden, zumal der Tintengeschmack, bestand, schon 
Werte von 15 % und mehr gefunden. Auf der Höhe der Erkran¬ 
kung sind dann auch die eosinophilen Zellen am zahlreichsten. 
Aber die Vermehrung der eosinophilen Zellen überdauert dann noch 
eine Zeitlang, auch wenn die eigentlichen Krankheitssymptome 
schon verschwunden sind, oft noch 8 Tage und länger, mit Werten 
von 20—30%. Ganz allmählich sinkt dann die Zahl der eosino¬ 
philen Zellen und kehrt schließlich zur Norm zurück. Und das 
kann bisweilen 2—3 Wochen nach dem Aufhören der Krankheits¬ 
symptome sein. 

Leider habe ich nicht alle Fälle fortlaufend untersuchen können, 
aber ich glaube doch, die Zahl der fortlaufend oder wiederholt 
untersuchten Fälle ist groß genug, um zu zeigen, daß da ein ganz 
gesetzmäßiger Verlauf herrscht. Vor allem weise ich auch darauf 
hin, daß schließlich wieder ganz normale Werte für die eosinophilen 
Zellen erreicht wurden. Man könnte ja leicht vermuten, die Eosino¬ 
philie sei mehr zufällig oder doch auf andere Faktoren, etwa 
Wurminfektion, zurückzuführen. Für die hier mitgeteilten Fälle 
trifft das aber ganz sicher nicht zu. Denn erstens, die Eosino¬ 
philie bestand nur während und kurz nach der Erkrankung, und 
später fanden sich wieder normale Werte. Und dann habe ich 
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wenigstens bei einem Teil der Fälle auch eine Wurminfektion 
durch Untersuchung des Fäces ausschließen können. Bei Euro¬ 
päern spielen hier die Wurminfektionen, wie ich an anderer Stelle 
gezeigt habe, auch keine große Rolle. Ankylostomeninfektionen, 
die so erhöhte Werte der Eosinophilen bewirken könnten, sind bei 
den hiesigen Europäern die größte Seltenheit, und besteht eine In¬ 
fektion, so war es in den Fällen, die ich hier gesehen habe, eine 
ganz leichte (bei einem der zwei positiven Fälle, unter über 
200 Europäern, die ich daraufhin untersucht habe, waren die Werte 
der Eosinophilen nur 8 °l 0 ). Von anderen Wurminfektionen käme 
in Frage nur die Trichocephaleninfektion: in Shanghai ist etwa 
ein Viertel der Europäer damit infiziert, das wird etwa dem 
deutschen Durchschnitt entsprechen, und macht auch keine so starke 
Eosinophilie des Blutes. Außerdem besteht bei Europäern hier, 
so weit ich aus vereinzelten Kontrolluntersnchungen sehe, keinerlei 
Eosinophilie. 

Über die neutrophilen Zellen des Blutes ist wenig zu sagen. 
Ihre relative Menge ist i. A., ganz entsprechend der Vermehrung 
der Eosinophilen, herabgesetzt, besondere morphologische Verän¬ 
derungen, Kernverschiebungen usw. habe ich an ihnen nicht fest¬ 
gestellt. 

In einigen Fällen zeigten sich, zumal gegen das Ende der 
Krankheit, die großen Mononukleären und Übergangsformen, an 
Zahl etwas vermehrt, und es wäre noch zu bemerken, daß unter 
den Zellen vom ausgesprochenen Typ der Lymphocyten die 
großen Formen bisweilen ungewöhnlich zahlreich waren. Die Zahl 
der Lymphocyten unterliegt, wie aus der Tabelle zu ersehen, einigen 
Schwankungen, doch dürften diese nicht erheblicher sein, als das 
auch unter ganz normalen Verhältnissen beobachtet wird. Im ganzen 
sind die Werte für die Lymphocyten eher niedriger als normal. 

Basophil gekörnte Zellen, d. h. Mastzellen wurden nur ganz 
ausnahmsweise gefunden, seltener als normal, wo man ja unter 
200 weißen Zellen etwa eine findet. In den meisten Blutabstrichen 
fanden sich überhaupt keine, und es wurden in jedem P'alle im 
Minimum 200 Zellen gezählt, meist viel mehr. 

Myelocyten wurden nur ganz ausnahmsweise gefunden: die 
Befunde habe ich in der Tabelle weggelassen. 

Kernhaltige rote Blutkörperchen habe ich in keinem Falle ge¬ 
funden, ebenso keine morphologischen Veränderungen an den roten 
Blutzellen. Niemals wurde basophile Punktierung beobachtet. 

Ich hebe ausdrücklich hervor, daß das hier verwendete Ma- 
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terial lediglich von sonst gesunden Personen stammt. Solche In¬ 
dividuen, bei denen infolge einer anderweitigen Erkrankung mög¬ 
licherweise oder vermutlich eine Beeinflussung des Blutbildes zu 
erwarten war, habe ich hier nicht verwendet. So ist also eine zu¬ 
fällige Beeinflussung des Bildes auszuschließen; im übrigen zeigt 
ja wohl auch die völlige Übereinstimmung der genau untersuchten 
Fälle, daß hier typische Veränderungen vorliegen, und so dürfen 
auch die Fälle, bei denen nur eine einmalige Blutuntersuchung 
möglich war, getrost als Stichproben mitverwendet werden. 

In welche Gruppe von Krankheiten ist nun das geschil¬ 
derte Leiden einzureihen? Daß es sich bei der Erkrankuug um 
eine besondere Form von Asthma handelt, steht ja wohl außer 
allem Zweifel. Es sind ja nicht bloß die Symptome des anfalls¬ 
weisen Auftretens, der exspiratorischen Dyspnoe da, sondern auch 
die pfeifenden Geräusche, das zähe Sputum, das ja auch in seiner 
histologischen Beschaffenheit so sehr dem des echten Bronchial¬ 
asthmas gleicht. Immerhin sind einige Punkte hervorzuheben, in 
denen zwischen privet-cough und typischem Bronchialasthma her¬ 
vorzuheben, in denen zwischen privet-cough und typischem Bronchial¬ 
asthma gewisse Unterschiede bestehen. 

Der privet-cough tritt zu einer ganz bestimmten Jahreszeit 
auf (von den ganz seltenen Ausnahmen sehen wir zunächst ab), die 
Periode der asthmatischen Anfälle beim privet-cough erstreckt sich 
auf viel kürzere Zeit, als beim echten Bronchialasthma. 

Bei privet-cough finden wir ferner einen eigenartigen und 
charakteristischen subjektiven Geschmack im Munde, was bei 
Bronchialasthma nicht beobachtet wird. Das Sputum ist bei beiden 
Affektionen ganz ähnlich, doch fehlen dem Sputum bei privet-cough 
die Curschmann’schen Spiralen. 

Endlich pflegen beim Bronchialasthma die Blutveränderungen, 
d. h. die Eosinophilie, lange nicht so ausgeprägt zu sein, so hohe 
Weite zu erreichen; dagegen besteht beim Bronchialasthma auch 
in der anfallsfreien Zeit häufig eine leichte Eosinophilie, ca. 12 
bis lö°/ 0 , was beim privet-cough nach völligem Abklingen des An¬ 
falles nicht der Fall ist; vielleicht, daß in einigen Fällen eine 
ganz unbedeutende Eosinophilie von 8 bis 10°/o, schon als patho¬ 
logisch anzusehen und auf die genannte Erkrankung zu beziehen 
wäre. Es wird ferner berichtet, daß beim Bronchialasthma gerade 
auf der Höbe des Anfalls die Bluteosinophilie fehlen könne, man 
führt das Verschwinden der eosinophilen Zellen dann auf ihr Er¬ 
scheinen im Sputum zurück: das ist beim privet-cough nicht der 
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Fall, die lokale Eosinophilie (im Sputum) und die Bluteosinophilie 
geben parallel. 

Als das wohl am -meisten auffallende beim privet-cough muß 
man im Krankheitsbild bezeichnen, daß diese Erkrankung alljähr¬ 
lich zu einer ganz bestimmten Jahreszeit auftritt, dann eine 
recht große Zahl von Europäern befällt, und nach einigen Wochen 
wieder völlig verschwindet. Die Analogie dieser Erscheinung mit 
dem, was man beim Heufieber beobachtet, ist zu groß, als daß 
sie hätte ganz unbeachtet bleiben können. Wie der Name privet- 
cough besagt, ist die Erkrankung denn auch mit der Blüte einer 
Pflanze in Verbindung gebracht worden: man nahm an 1 ), die Pollen 
des Ligusters bewirkten die Erkrankung. Angenommen, diese An¬ 
sicht treffe wirklich zu, so ist doch eines dabei recht auffallend. 
Im Gegensatz zum eigentlichen Heufieber würden dann beim privet- 
cough eine ungemein große Zahl von Individuen von der Krank¬ 
heit heimgesucht, was ja beim Heufieber keineswegs der Fall ist. 
Übereinstimmend wäre, daß eine Person, die die Erkrankung ein¬ 
mal bekommt, nun in der Kegel sie jedes Jahr wieder bekommt. 
Aber, beim Heufieber wird der Empfängliche jedes Jahr eigent¬ 
lich mit Sicherheit zu der bestimmten Zeit erkranken, während 
beim privet-cough diese Regelmäßigkeit nicht in dem Maße be¬ 
steht. Die meisten erkranken wohl alljährlich, aber viele doch 
nur einmal, und dann ist die Intensität der Erkrankung bei den 
einzelnen Leuten in den einzelnen Jahren recht verschieden. Auch 
beobachtet man beim Heufieber nicht, daß die Erkrankung bei den 
Empfänglichen so häufig sozusagen abortiv verläuft, so, daß sich 
bei ihnen etwa nur etwas Hustenreiz, oder bloß der typische Ge¬ 
schmack bemerkbar macht. Dabei können solche Leute nach einer 
solchen ganz milden Attacke das nächste Mal doch wieder ganz 
typisch und schwer erkranken. 

Eine weitere Parallele kann man darin sehen, daß beim Heu¬ 
fieber wie beim privet-cough eine bestimmte Menschenrasse be¬ 
vorzugt erscheint. Bei beiden ist es die weiße Rasse, und so viel 
darüber bis jetzt bekannt ist, scheinen andere Rassen von der Er¬ 
krankung verschont zu werden. Daß übrigens gerade die angel¬ 
sächsische Rasse auch beim privet-cough besonders empfänglich 
wäre, trifft nicht zu, wenigstens wurden hier die Erkrankungen 
ungefähr gleich häufig bei Deutschen, wie bei Franzosen, Portu- 


1) Von wem eigentlich die hier ganz allgemein gebrauchte Bezeichnung: 
privet-cough, stammt, habe ich nicht finden können. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



278 


Fischer 


Digitized by 


giesen und Engländern beobachtet. Ob männliche Individuen — 
wie beim Heufieber — etwas häufiger befallen werden, läßt sich 
noch nicht ganz bestimmt behaupten. Es scheint indes so, und 
eine weitere Übereinstimmung wäre auch die, daß Kinder in der 
Regel von der Krankheit verschont bleiben. Ebenso stimmt über¬ 
ein, daß nervöse und neurasthenische Leute besonders häufig be¬ 
fallen werden. 

Beim eigentlichen Heufieber sind nun aber richtige asthmati¬ 
sche Beschwerden im Krankheitsbilde doch viel seltener, und die 
Reizung der Nase und der Conjunctiva steht da ja ganz im Vorder¬ 
grund : während beim privet-cough Niesen, Schnupfen, Bindehaut¬ 
katarrh gar nicht vorkommt oder doch die allergrößte Ausnahme 
darstellt. 

Ob bei Heufieberpatienten schon ausgedehntere Blutunter¬ 
suchungen angestellt worden sind, weiß ich nicht, anscheinend 
nicht, wenigstens finde ich in der Monographie Sticker’s hier¬ 
über keine Angabe. Eine lokale Eosinophilie, nämlich des Con- 
junctivalsekretes, ist aber charakteristisch, und es wäre fast an¬ 
zunehmen, daß die Heufieberpatienten auch typisch in der Anfalls¬ 
zeit eine ßluteosinophilie aufweisen. 

Unter den Patienten, die hier an privet-cough erkranken, ist 
meines Wissens keiner (in dem hier verwendeten Material), der zu 
Hause, also etwa in Deutschland oder England, an typischem Heu¬ 
fieber gelitten hatte, oder nach einem Anfall von privet-cough nach¬ 
her in der Heimat Heufieber bekommen hätte. Das zeigt nun 
deutlich, daß man die beiden Erkrankungen nicht miteinander iden¬ 
tifizieren darf. Übrigens spricht ja schon dagegen die Tatsache, 
daß bei privet-cough stets so viele Menschen erkranken, vielleicht, 
wie in diesem Jahre, ein Viertel aller Europäer, möglicherweise 
noch mehr. Trotz aller der genannten Differenzen wird man zu¬ 
nächst wohl doch nicht ableugnen können, daß es sich beim Heu¬ 
fieber wie beim privet-cough um ganz verwandte 
Krankheitsbilder handeln muß. Es liegt vor allem auch 
nahe, anzunehmen, es sei eine ganz ähnliche schädigende Ursache. 
Für das Heufieber kennen wir ja zwei Hauptarten von ätiologi¬ 
schen Faktoren: erstens die Pollen verschiedener Gramineen: 
sie machen das Heufieber, das bei uns im Frühjahr, eben zur 
Zeit der Gräserblüte, auftritt. Dann kennen wir aber zweitens 
ein Heufieber, das im Herbst beobachtet wird, und zwar in 
Amerika, hervorgerufen durch die Pollen von Ambrosia und 
»Solidago. Der privet-cough ist nun mit der Ligusterbliite 
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iu Verbindung gebracht worden. Die Blütezeit der einen Liguster¬ 
art hier, L. sinense, füllt etwa Mitte Mai bis Mitte Juni; die des 
verbreiteteren L. lucidum in die Zeit von Ende Juni und Anfang 
Juli. Aus dem oben Gesagten ist zu ersehen, daß diese zweite 
Art nicht in typischen ursächlichen Zusammenhang mit der Er¬ 
krankung gebracht werden kann. Vielleicht trifft das für die 
erstgenannte Art zu, es würde wenigstens für dieses Jahr so 
ziemlich passen. Aber auch nicht für alle Fälle, z. B. die wenigen, 
die in diesem Jahre nach Mitte Juni beobachtet wurden, und 
gar nicht für die seltenen Fälle von privet-cough im Herbst. Hier 
müssen weitere Untersuchungen einsetzen, um diese Fragen zu 
entscheiden. Daß Ligustrum lucidum jedenfalls nicht die Ur¬ 
sache sein kann, geht auch aus einigen Experimenten hervor, 
die hier angestellt wurden. Das Einatmen der Pollen dieses 
Ligusters, sogar das Einstrenen in den Conjunctivalsack haben 
bei mir weder in diesem Jahr noch im letzten Jahre irgend¬ 
eine Reaktion bewirkt; auch das Blutbild blieb unverändert. Da 
ich letztes Jahr privet-cough gehabt habe, muß ich mich jeden¬ 
falls zu den empfänglichen Personen zählen, wenn nicht gerade die 
Annahme gemacht werden soll, ich hätte mich zur Zeit der Ex¬ 
perimente in einem Zustand der Immunität befunden. Kollege 
Bold wird aber in diesem Jahre und im nächsten Jahre aus¬ 
gedehnte serologische Untersuchungen vornehmen, so daß diese 
Frage vermutlich sich leicht wird entscheiden lassen. Eine me¬ 
chanische Reizwirkung kommt natürlich nicht in Frage, wäre auch 
nach dem Bau der Pollen (wenigstens bei Ligustrum lucidum) aus¬ 
geschlossen. 

Dun bar hat 1911 gesagt: „schließlich konnte ich feststellen, 
daß eine heufieberartige Krankheit, von der Europäer in China be¬ 
fallen werden, durch das Eiweiß der Pollen von Liguster (Ligustrum 
vulgare L.) ausgelöst wird.“ Und an anderer Stelle sagt er: 
„When I was informed tliat in China hay-fever like disease is ob- 
served at the time of flowering of ligustrum vulgare, I examined 
its pollen and found them to be toxic.“ 

Dazu ist zu bemerken: Handelt es sich um die Pollen von 
Ligustrum vulgare, so kommt das für unsere Frage nicht weiter 
in Betracht, da diese Spezies hier nicht vorkommt. Daß diese 
Toxizität bestand und zwar doch offenbar bei Heufieber patienten 
in Deutschland, ist interessant genug. Aber es würde auch 
noch nichts Sicheres für die Frage des privet-cough beweisen, 
da wir schon oben sagten, daß bei dieser Krankheit sicher viel 
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mehr Leute befallen werden, als beim gewöhnlichen Heufieber. Die 
Versuche müssen also notwendig hier unternommen werden und 
zwar zunächst mit den Pollen von Ligustrum sinense und L. lu¬ 
cidum ; vermutlich aber auch noch mit einer Reihe anderer Pflanzen, 
worüber seiner Zeit zu berichten sein wird. 

Die Disposition zu privet-cough scheint bei den Europäern 
hier überhaupt zu bestehen. Daß durch vorhergegangene Erkran¬ 
kungen diese erhöht würde, konnte bis jetzt nicht beobachtet 
werden. Daß nervös erregbare Individuen häufiger und meist auch 
schwerer erkranken, ist leicht verständlich: denn schließlich ist 
das ganze Krankheitsbild doch eben als eine Form von Yagus- 
neurose aufzufassen. Wie weit der Zustand beim privet-cough den 
anaphylaktischen Zuständen zuzurechnen ist, darüber wird Kollege 
Dold in der Folge berichten können. 

Über die Therapie der Krankheit zu sprechen, ist nicht 
meine Sache. Eine spezifische Therapie kennen wir noch nicht; 
ob etwa durch das „Pollantin“ oder ein verwandtes Präparat eine 
günstige Beeinflussung erzielt wird, darüber kann erst in einem 
Jahre berichtet werden. Vorerst ist die Therapie eben eine rein 
symptomatische. Interessanterweise geben mir einige Kollegen an. 
daß sie durch ganz systematische Atemübungen, sobald die 
ersten Symptome der Erkrankung auftreten, die Husten- und 
Asthmaanfälle fast ganz zu unterdrücken vermögen. In einem 
solchen Falle, der denn auch ganz abortiv verlief, habe ich die 
typische Eosinophilie des Blutes keineswegs vermißt. 

Die Differentialdiagnose der Erkrankung kann bisweilen kli¬ 
nisch Schwierigkeiten bieten, zumal in solchen Fällen, bei denen 
noch als Komplikation das Exanthem hinzutritt, wie dies z. B. 
bei einigen Fällen 1914 vorkam. Da leistet nun die Blutunter¬ 
suchung sehr wertvolle Dienste. Ich habe in einer ganzen 
Reihe zweifelhafter Fälle (von denen mir meist ohne genauere 
klinische Angabe, manchmal absichtlich mit fiktiven Angaben das 
Blut zur Untersuchung geschickt wurde) auf Grund der Blut- 
Untersuchung die Diagnose stellen können: denn die hohen Werte 
der Eosinophilen darf man ja, wie gesagt, für geradezu patlio- 
gnomonisch betrachten. Natürlich kann einmal eine Täuschung 
möglich sein, wenn ein Patient z. B. eine schwere Wurminfektion, 
oder ans anderer Ursache eine Bluteosinophilie hat. Andererseits 
ist ein etwa verdächtiger Husten, bei dem keine Eosinophilie des 
Blutes besteht, auch sicher kein privet-cough, sondern es liegt dann 
eine andere Erkrankung vor. Auch die Untersuchung des Sputums 
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läßt ja meistens sofort und sehr einfach durch den Nachweis der 
eosinophilen Zellen oder der Kristalle die Diagnose stellen: nur 
wäre dann aus den übrigen Symptomen zu entscheiden, ob nicht 
vielleicht echtes Bronchialasthma vorliegt. 

Noch ein Wort über die geographische Verbreitung der Krank¬ 
heit. Sie scheint lediglich in Shanghai vorzukommen, wenig¬ 
stens ist mir aus anderen Orten darüber nichts bekannt geworden. 
Es kommen in nicht allzugroßer Entfernung von Shanghai auch 
nur zwei Plätze in Frage, in denen eine genügend große Anzahl 
von Europäern lebt, nämlich Hongkong und Tsingtau. In 
Hongkong ist, wie mir Prof. Krieg (der früher dort praktischer 
Arzt war), die Krankheit unbekannt, und das gleiche gilt für 
Tsingtau. Wenigstens entnehme ich einer liebenswürdigen Mit¬ 
teilung von Herrn Prof. Dr. Hoffmann in Tsingtau, daß dort 
eine typische Erkrankung, die mit privet-cough ähnlich oder iden¬ 
tisch wäre, nicht bekannt ist. Vereinzelte Fälle von Heufieber 
mögen natürlich Vorkommen. Wenn also demnach die Erkrankung 
für Shanghai typisch ist, so muß es als wahrscheinlich gelten, 
daß es eine Pflanze, die eben bloß in Shanghai vorkommt, ist, 
die eine solche Wirkung ausübt. Und man kann sich schwer vor¬ 
stellen, daß es etwas anderes als eben etwa die Blüte einer Pflanze 
sein sollte, was eine solche Idiosynkrasie bewirkt. Eine so weit 
verbreitete Idiosynkrasie — wenn man so sagen darf — ist min¬ 
destens ungewöhnlich. Aber die genannten Daten sprechen an¬ 
dererseits auch beweisend dafür, daß der Erkrankung nicht etwa 
eine bakterielle Ursache zugrunde liegen kann. Schon das Blut¬ 
bild würde das eigentlich beweisen, und dann wäre gar nicht zu 
erklären, warum nicht die Erkrankung von Shanghai aus bei 
dem großen Verkehr sich weiter verbreiten sollte, auch kaum zu 
erklären, warum gerade nur die Europäer von der Krankheit be¬ 
fallen werden. 

Eine Erkrankung soll hier noch kurz angeführt werden, die 
eine gewisse Verwandtschaft mit der unserigen zeigt. Es ist die 
sogenannte Rhinitis spastica vasomotoria, die vorzugs¬ 
weise in Niederländisch-Indien beschrieben worden ist. Es handelt 
sich bei dieser Erkrankung um eine akute Rhinitis mit Nies¬ 
attacken, dabei besteht Injektion der Conjunctivae und Schwellung 
der Augenlider, und es können dabei Kopfschmerzen und mehr 
■oder weniger ausgesprochene Asthmaanfälle auftreten. Von 
manchen Autoren wird die Erkrankung direkt mit Heufieber iden¬ 
tifiziert; die fernere Ursache wird in der verminderten Widerstands- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118. Bd. 19 
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fähigkeit des Nervensystems bei den Europäern, die schon länger 
in den Tropen gelebt haben, gesucht. Meist werden eben Leute 
davon betroffen, die schon längere Zeit in den Tropen leben. Die 
auslösende Ursache wird vielfach im Staub gesehen; ähnliche Er¬ 
krankungen, nach Einatmen von Teestaub usw. werden auch aus 
anderen Gegenden, z. B. Ceylon, beschrieben. In diesen Krankheits¬ 
fällen, wie ja auch in den zahllosen anderen Idiosynkrasien (z. B. 
gegen Lindenblüte, Rosen, Ipekakuanha usw.) wird nun vorzugs¬ 
weise die Schleimhaut der Conjunctiva und der Nase befallen, 
schon etwas seltener die der Trachea und der tieferen Luftwege: 
also auch hierin macht der- privet-cough eine bemerkenswerte Aus¬ 
nahme. Die klinischen Befunde beim privet-cough wie auch das 
Ergebnis der Untersuchung von Sputum und Blut weisen darauf 
hin, daß wir hier viel weniger mit einer Entzündung im gewöhn¬ 
lichen Sinn, als vielmehr mit einer rein chemisch-toxischen Beein¬ 
flussung zu tun haben, bei der die exsudativen Prozesse fehlen. 
So würde auch verständlich, daß, im Gegensatz zum echten Bronchial¬ 
asthma, die Curschmann’schen Spiralen beim privet-cough fehlen. 

Es ist zu erwarten, daß die künftigen serologischen Unter¬ 
suchungen mehr Licht in diese noch vielfach dunkeln Fragen 
bringen werden. Aber das geschilderte Krankheitsbild des privet- 
coughs und die dabei festgestellten Tatsachen schienen mir wichtig 
genug zu sein, sie einmal etwas ausführlicher darzustellen. Viel¬ 
leicht regen diese Mitteilungen dazu an, der interessanten Er¬ 
krankung noch eine ausgedehntere Erforschung zuteil werden zu 
lassen. 

Shanghai, Juli 1914. 
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Aus der II. med. Klinik der Charite zu Berlin. 

(Direktor: Generalarzt Prof. Dr. Kraus.) 

Studien an aleukocytären Tieren: 

Experimentelle nnd klinische Untersuchungen über die 
Entstehung nnd Bedeutung der Exsudatlymphocyten. 

Von 

Privatdozenten H. Lippmann und J. Plesch. 

(Mit Tafel 1/2.) 

Über die Herkunft der Zellen in den Transsudaten und 
Exsudaten der serösen Höhlen ist in letzter Zeit viel gestritten 
worden. 

Einigkeit besteht wohl in der Auffassung Cohnheira’s x ) 
daß die polynucleären neutrophilen Zellen durch Aus wandern aus 
der Blutbahn in die serösen Höhlen gelangen. Wir sehen ja auch 
in der polynucleären Leukocytose des Blutes, \yie der Körper seine 
Hilfsquellen mobil macht, um den Bedarf an diesen Zellen zu 
decken. Und wir sind auch imstande, in unzähligen Fällen in 
vivo das Durchwandern der polynucleären Zellen durch die Gefäß¬ 
wand zu beobachten. 

Aber außer diesen dem Blute entstammenden Zellen finden 
wir noch eine Anzahl von einkernigen Zellen, deren Herkunft 
gerade jetzt wieder im Brennpunkt des Interesses steht. 

Der Kernpunkt der Frage, die wir stellen müssen, ist: ob 
diese Zellen ebenfalls dem Blute entstammen oder 
lokal entstehen; und wenn letzteres der Fall ist: welche 
Zellarten sind imstande, derartige monocytäre Ex¬ 
sudatzellen zu bilden, und endlich wollen wir die Frage 
beantworten: ob diese lokal entstandenen morphologisch 
den Lymphocyten gleichenden Entzündungszellen trotz 

1) Cohnheim, Über Entzündung: nnd Eiterung;. Virchow’s Archiv Bd. 40, 
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verschiedener Herkunft einander gleichen, bzw. zu 
den echten Blutlymphocyten in einem genetischen 
Zusammenhang stehen oder gar mit ihnen identisch 
sind. 

Eine umfangreiche Literatur beschäftigt sich mit der häma¬ 
togenen Emigrationstheorie der „Exsudatlymphocyten“. 

Diese Möglichkeit war natürlich von der vielbestrittenen Fähig¬ 
keit der Lymphocyten zu amöboider Fortbewegung und Permigra¬ 
tion durch die Gefäßwand abhängig. 

Schultze 1 2 ) hatte zuerst am heizbaren Objekttisch 1865 die 
Gestaltsveränderung und den Ortswechsel der Polynucleären beob¬ 
achtet. Die kleinen Lymphocyten sah er jedoch als kreisrunde 
unbewegliche Scheiben liegen; die großen Lymphocyten sah er 
wohl kleine Fortsätze aussenden, die aber mit der lebhaften amö¬ 
boiden Tätigkeit der Polynucleären gar nicht zu vergleichen wäre. 

Ban vier 9 ) berichtete allerdings über gegenteilige Beob¬ 
achtungen beim Kaninchen. Er sah die Zellen des Lymphdrüsen- 
saftes, die nur einen fast die die ganze Zelle erfüllenden Kein 
hatten, „animees de mouvements araeboides“, und schrieb ihnen die 
Fähigheit „de Ja migration et la diapedese“ zu. Zu ähnlichen Be¬ 
obachtungen gelangte Löwit 3 ). Baumgarten 4 5 ) konnte eben¬ 
falls das Hindurchtreten von Lymphocyten durch die Gefäßwand 
beobachten. 

In seinem grundlegenden Werke hat Ehrlich 6 * * ) den Lympho¬ 
cyten die amöboide Beweglichkeit abgesprochen und dies sogar als 
Grundunterschied zwischen myeloischen und lymphatischen Zellen 
„das Fehlen jeder lebhaften Eigenbewegung und die hierdurch 
bedingte Unfähigkeit zur Emigration“ stipuliert.. 

1900 gab W i d a 1 6 ) nun seine Beobachtungen über die Lympho- 
cytose der tuberkulösen Exsudate bekannt. Dadurch wurde die 

1) Schnitze, Ein heizbarer Objekttisch und seine Verwendung bei der 
Untersuchung des Blutes. Arch. f. niikroskop. Anatomie Bd. 1 H. 1 p. 1. 

2 ) ltan vier, Traite techuique d’histologie II edition 1875. 

Hi Löwit, M., Über Neubildung und Zerfall weilier Blutkörperchen. Be¬ 
richte der Wiener Akademie. Bd. 92 p. 17 ff. 

4) Baunigarten, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 9/10, 1891. 

5) Ehrl ich-Laza r us, Die Anämie. Nothnagel’s spez. Pathol. u. Tberap. 
Bd. 8. 

6) Widal u. Ravant, Cytodiasrnostic des epanchements serofibrinenx de 

la plevre. 5. Sitzung der Sektion. „Pathologie interne“ des XIII. internationalen 

med. Kongresses zu Paris. 
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Frage nach der Herkunft dieser Exsudatlymphocyten und damit 
die nach ihrer Lokomotionsfähigkeit wieder aktuell. 

Mit drei Arten von Beweisen suchte, man Ehrlich’s Lehre 
zu erschüttern: 

Man suchte die amöboiden Bewegungen der Lymphocyten nach¬ 
zuweisen; man suchte die Lymphocyten außerhalb der Blutbahn 
aufzufinden und endlich suchte man sie in dem Moment zu fixieren, 
in dem sie die Gefäßwand durchwandern. 

Die erste Serie von Arbeiten beschäftigte sich nur mit der 
Feststellung, ob Lymphocyten überhaupt einer Form Veränderung 
und dadurch eines Ortswechsels fähig wären. Diesen Nachweis 
suchten HansHirschfeld 1 ) und bald nach ihm AlfredWolff 2 3 ) 
zu erbringen, indem sie in dem van Deetjen’schen Agarsalz¬ 
gemenge ämoboide Bewegungen beschrieben. Jolly 8 ) sah beim 
Menschen, Kaninchen und Frosch, beim letzteren auch Neumann 4 5 ), 
Vorstrecken von Pseudopodien und auch Ortswechsel. Ascanazi 6 ) 
hat dann den amöboiden Formenwechsel an den Lymphocyten aus 
menschlichen Lymphdrüsen festgestellt und ebenso Weidenreich 6 ) 
für die Zellen vom Menschen und Kaninchen. Auch Helly 7 , 8 ) 
und Ros in und Bibergeil 9 ) machten die Beobachtung, daß 
Lymphocyten „amöboide Bewegung zeigen, die allerdings sehr viel 
träger ist, und auch nur kürzere Zeit andauert“. 

Herbert 10 ) glaubte auf Grund seiner Untersuchungen an der 
chronisch entzündeten Konjunktiva einige Zellen seiner Präparate 


1) Hans Hirschfeld, Sind die Lymphocyten einer amöboiden Beweglich¬ 
keit fähig? Berliner klinische Wochenschr. 1901 Nr. 40 p. 1019. 

2) AlfredWolff, Über die aktive Beweglichkeit der Lymphocyten. Berliner 
klin. Wochenschr. 1901 Nr. 92 p. 1290. 

3) Jolly, Sur les mouvement9 des lymphocytes. Archiv de medecine experi¬ 
mentale et d’anatomie pathologique. Tome 15 p. 54. 

4) Nenmann, Hämatologische Studien. Virchow’s Arch. Bd. 171 p. 41. 

5) Ascanazi, M., Über amöboide Beweglichkeit der Lymphocyten. Zentralbl. 
f. pathol. Anat. Bd. 16 p. 897. 

6) Weidenreich, Zur Morphologie und morphologischen Stellung der 
ungrannlierten Leukocyten — Lymphocyten des Blutes und der Lymphe. Arch. 
f. mikroskop. Anat. Bd. 73 p. 793. 

7) Helly, Zur Morphologie der Exsudatzellen und zur Spezifizität der 
weißen Blutkörperchen. Ziegler’s Beitr. Bd. 37 p. 171.. 

8) Ders., Experimentaluntersuchnngen über weiße Blutkörperchen und Ex¬ 
sudatzellen. Wiener klin. Wochenschr. 1904 Nr. 23. 

9) Rosin u. Bibergeil, Das Verhalten der Leukocyten bei der vitalen 
Blutfärbung. Virchow’s Arch. Bd. 178 p. 478 u. Deutsche med. Wochenschr. 1902. 

10) Herbert, Monatsschr. f. prakt. Dermatologie Bd. XXX. 
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als im amöboiden Zustand fixiert ansprechen zu können; ebenso 
findet er Ly mphocyten unterhalb des Gefäßendothels in der Gefäßwand. 

Gegen die Versuche.von Hirschfeld 1 2 ) und Wolff*) wandten 
sich aber Wlassow und Sepp 3 ), da sie die Lokomotion der 
Lymphocyten nicht bei 37°, sondern erst bei 44° beobachten konnten 
und die somit die Protoplasmaformveränderung für eine nekrobio- 
tische Erscheinung hielten. 

Pappenheim 4 5 6 ) macht ferner darauf aufmerksam, daß die 
Froschversuche nicht beweiskräftig sind, da die Froschmono- 
nucleären die direkten Vorstufen der polynucleären Zellen, also 
der allseitig anerkannten Emigrationszellen sind. Damit fallen die 
am Frosch gemachten Versuche Jolly’s 8 ) und Neumann’s®). 

Die zweite Beweisführung geschah dadurch, daß man die 
Lymphocyten außerhalb der Blutbahn, mehr oder minder nahe an 
einem Gefäß im Gewebe antraf. 

So citiert W e i d e n r e i c h 7 ) zwei Arbeiten von S t ö h r 8 , 9 10 ), der 
Lymphocyten im Epithel der Rachenschleimhaut sitzen sah. Auch 
Helly lü ) sah „einen Lymphocyten mittlerer Größe durch die Wand 
einer Vene wandern“. De facto liegt der Lymphocyt, wie die 
Zeichnung zeigt, ziemlich weit von der Gefäßwand ab. 

Bleichröder 11 ) zeigte gelegentlich eines Vortrages über 
Lebercirrlrose am 15. Februar 1904 im Verein für innere Medizin 
zu Berlin ein Präparat mit Lymphocyten im Tracheaepithel, woraus 
er auf eine aktive Beweglichkeit der Lymphocyten schloß. 

Ebenso sah Mosse 12 ) bei einem Falle von Lymphämie die 
„Lymphocyten an sehr vielen Stellen in der Wandung der Gefäße 

1) loc. cit. 

2) loc. cit. 

3) Wlassow u. Sepp, Zur Frage bezüglich der Bewegung uud der Emi¬ 
gration der Lymphocyten. Virchow’s Arch. Bd. 176, 1904. 

4) Pappen heim, Über Lymphocytose und aktive Lymphocytose. Folia 
haematologica III, 1906 H. 3. 

5) 1. c. 

6) l. c. 

7) Franz Weiden reich, Die Leukocyten und verwandte Zellformen. 
Monographie. Wiesbaden, Bergmann 1911. 

8) Stülir, Über Mandel- und Balgdrüsen. Virchow’s Arch. Bd. 97. 

9) Ders., Zur Physiologie der Tonsillen. Biolog. Zentralbl. Bd. 2 p. 368. 

10) 1. c. 

11) Blei ehr öder, Über Lebercirrhose. Verhandlungen des Vereins L iun. 
Med. zu Berlin 1903,04 p. 371 

12) Mosse, Zur IJisrogenese der lymphatischen Leukämie. Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 50 p. 70. 
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der exzidierten Tonsille selbst liegen. Das betrifft sowohl die 
Kapillaren, wie die Venen. Die Wandungen der Gefäße zeigten 
im allgemeinen keinerlei Zeichen einer Verletzung. 

Auch Glinski 1 ) beobachtete Lymphocyten in, allen Schichten 
der Gefäßwand, sogar direkt unter dem Endothel. 

Zuletzt und das wäre in der Tat der bindende Beweis, sind 
von den folgenden Beobachtern die Lymphocyten direkt in der 
Gefäßwand steckend beobachtet worden. 

Weidenreich 2 3 , 8 ) beschrieb beim Menschen Lymphocyten in 
Milz und Blutdrüsen, die in der Gefäßwand stecken und so fixiert 
wurden. 

Auch Maximow 4 ) war es gelungen — außer der Beobachtung 
von Pseudopodien am lebenden Lymphocyten — die Lymphocyten 
bei ihrem Durchtritt durch die Gefäßwand zu fixieren, wie ja 
Ziegler 5 ) und seine ganze Schule stets für die hämatogene Her¬ 
kunft der Lymphocyten eintrat. 

Schwarz 6 ) fand die Lymphocyten in den Kapillarendothelien 
stecken, allerdings war die sichere Identifizierung der Zelle als 
Lymphocyt nur im Anfang, bevor die Kerndeformität eintrat, 
möglich. 

Schridde 7 ) sah in den mesenterialen Lymphknoten eines 
neugeborenen Mädchens mit ausgesprochener Lymphocytämie mehr¬ 
fach kleine Lymphocyten in Kapillaren einwandern. 

Orth 8 ) hat endlich Präparate seines Schülers Speroni 9 ) 
demonstriert, in denen man eine große mononucleäre Zelle an der 
Gefäßwand fixiert sah, deren Pseudopodium zwischen zwei Gefäß- 

1) Glinski, Zur pathol. Anatomie der akuten Lymphämie. Virchow’s 
Areh. Bd. 171 p. 101. 

2) Weidenreich, F., Das Gefäßsystem der menschl. Milz. Arch. f. mi- 
kroskop. Anat. Bd. 58 p. 247. 

3) Ders., Bau und morphologische Stellung der Blutlymphdrüsen. Arch. f. 
mikroskop. Anatomie Bd. 65 p. 1. 

4) Maximow, Experim. Untersuch, über die entzündliche Neubildung von 
Bindegewebe. Zieglers Beiträge 1902 V. Supplement. 

5) loc. cit. 

6) Schwarz, Über die Herkunft der einkernigen Exsudatzellen bei Ent¬ 
zündungen. Wiener klin. Wochenschr. 1905. Nr. 42, 203. 

7) Schridde, Die Wauderungsfähigkeit der Lymphocyten. Münchener 
med. Wochenschr. 1905 Nr. 39 p. 1862. 

8) Orth, Über Exsudatzellen im allgemeinen und die Exsudatzellen bei 
verschiedenen Formen von Meningitis. Deutsche med. Wochenschr. 1906 Nr. 3. 

9) Speroni, Über das Exsudat bei Meningitis. Arbeiten aus dem patho¬ 
logischen Institut zu Berlin. Hirschwald 1906. 
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endothelien steckt; genau solche Monocyten kann man auch in der 
Gefäßwand sehen. 

Gegen diese Befunde sind Einwände erhoben worden. 

Oskar Israel 1 11 ) hat die Versuche von G. Schwarz wieder¬ 
holt. Er konnte keinen Befund erheben, der für eine Permigration 
der Lymphocyten sprach. 

Schridde 2 ) wendet gegen den Befund Helly’s 8 ) ein, „daß 
der wandernde Lyraphocyt soweit von der Endothelgrenze ab im 
Gewebe befindlich ist, daß sich überhaupt nicht entscheiden läßt, 
ob er aus dem Gefäß emigriert, oder in die Vene einwandert“. 

Gegen Bleichröder 4 ) hob Mosse 6 ) in der Diskussion her¬ 
vor, daß man im Tonsillenepithel stets Lymphocyten treffe und 
daß diese Lymphocyten wohl auch passiv dahin verschleppt werden 
könnten. 

Gegen die Deutung der Gefäßdurchwanderungsbilder erhebt 
P a p p e n h e i m 6 ) Widerspruch. Erweist darauf hin, „daß die von 
A s c a n a z i 7 ), G1 i n s k i 8 ), Mosse 9 ) u. A. publizierten Emigrations¬ 
bilder an Kapillaren noch immer als Endothel Wucherungen gedeutet 
werden können“. 

Nun bleiben ja trotz aller dieser Einwände die Fälle von 
Weidenreich 10 ), Maximow u ), Orth 12 ), Speroni 13 j bestehen. 

Aber es erscheint uns unwahrscheinlich, daß dieser Prozeß 
der Durchwauderung der Lymphocyten eine so große Rolle spielt, 
wie ( ihm zugesprochen wird. (So schreibt Ziegler 14 ): „Die in 
Entzündungszellen rasch sich anhäufenden mononucleären Zellen 
stammen sicherlich zum größten Teil aus der Blutbahn“.) 

Wir glauben, daß hier die heute Allgemeingut gewordene Fest- 

1) Israel, Über aktive Lvmphocytose und die Mechanik der Imitation. 
Berliner klinische Wochenschr. 1905. Nr. 18 p. 528. 

2) 1 . c. 

8) 1. c. 

4) 1. c. 

5) Mosse, Diskussion zum Vortrag Bleichröders. Verhandlungen des Ver¬ 
eins f. inn. Med. 1903,04 p. 397. 

6) 1. c. 

7) 1. c. 

8) 1. c. 

9) 1. c. 

10) 1. c. 

11) 1. c. 

12) 1. c. 

13) 1. c. 

14) Ziegler, Allgemeine Pathol. XI. Aufl. 1905 p. 373. 
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Stellung Widal’s des Überwiegens der Lymphocyten in den tuber¬ 
kulösen Pleuraexsudaten etwas suggestiv gewirkt hat, und daß man 
dann hier, um die lokale Entstehung der Lymphocyten leugnen zu 
können, die aktive Lymphocytose unter allen Umständen beweisen 
wollte. Aber um diese beweisen zu wollen, hat man (Alfred Wolff *)) 
das Auftreten der kleinen Lymphocyten in den Exsudaten ange¬ 
führt. So ist ein circulus entstanden, in dem dauernd Behauptung 
und Voraussetzung wechselten, um mit dem Dogma der aktiven 
Lymphocytenemigration die hämatogene Herkunft der Exsudat¬ 
lymphocyten und dann wieder mit dem Vorhandensein dieser 
Exsudatlymphocyten die aktive Lymphocytose zu beweisen. 

Aber die Gründe, die uns bestimmen, den Vorgang der Emi¬ 
gration nicht als einen regulären anzusprechen, sind folgende: 

Die Anzahl der beobachteten Fälle ist, selbst wenn man die 
von den beschreibenden Autoren selbst als Immigration gedeuteten 
Fälle von Schridde 2 ) und Mosse 8 ) mitrechnet, und nicht be¬ 
rücksichtigt, daß es sich um pathologisches Blut (Myeloblasten?) 
handelt, doch so gering, daß sie mit der gesetzmäßig in jedem Fall 
auftretenden und jeden Moment im Experiment zu demonstrieren¬ 
den Emigration der Polynucleären nicht zu vergleichen ist. 

Und während wir in dem strömenden Blute der an einem 
geringfügigen Absceß (Curschmann-Perityphlitis) Erkrank¬ 
ten die Leukocyten bis aufs fünffache und darüber steigen sehen, 
und die Leukocyten zur Emigration liefern sehen, fehlt bei dem 
umfangreichsten, doch oft über 2000 ccm großen, fast rein aus 
Lymphocyten bestehenden Exsudat jede Lymphocytose im Blut. 

So stellte Fauconnet 4 ) das Verhältnis zwischen dem Prozent¬ 
gehalt des Blutes und der Exsudatflüssigkeit am Lymphocyten bei 
tuberkulöser Erkrankung seröser Höhlen fest: 

Lymphocytengehalt im 


1 

! Blut 

Exsudat 

Meningitis tuberculosa 

6,8 °/o 

90 % 

n n 

6,8 o/ 0 

80 % 

Pleuritis „ 

10,3 % 

75 % 

Peritonitis „ 

i 9,0% 

70% 


1) Alfred Wolff, Gibt es eine aktive Lymphocytose? Deutsche Ärzte¬ 
zeitung 1901 Nr. 18. 

2) 1. c. 

3) 1. c. 

4) Fauconnet, Tuberkulose Prozesse und Lymphocyten. Deutsches Arc-h. 
f. klin. Medizin. Bd. 82 p. 167. 
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Dies aber auf eine positive Chemotaxis der Tuberkelbazillen¬ 
stoffe zurückzuführen, ging deshalb nicht an, da nach seinen Ver¬ 
suchen intraperitoneale Tuberkulininjektion eine überwiegende Poly- 
nucleose macht und in die Peritonealhöhle eingeführte mit Tuber¬ 
kulin gefüllte Glaskapillaren „nur polynucleäre Zellen, aber 
keinen einzigen Lyraphocyten anlocken“. 

Auf die Frage der Chemotaxis der Lymphocyten (Bergei) 
werden wir weiter unten nach Referieren der einschlägigen Ver¬ 
suche näher eingehen. 

Endlich spricht auch, worauf schon Pappenheim 1 2 ) hinwies, 
„gegen die hämatogene Herkunft der „Exsudatlymphocyten“, daß 
wir gleichzeitig mit diesen Lymphocyten in jedem Exsudat eine 
Anzahl anderer, ihnen sehr ähnlicher größerer Zellen finden, die 
wir im normalen Blut nicht sehen. Nun hat Maximow*) die 
Theorie aufgestellt, daß diese größeren Zellen Weiterbildungs¬ 
produkte der angeblich hämatogenen Lymphocyten sind. Unsere 
Experimente, über die wir weiter unten berichten, erlaubten uns, 
diese Hypothese für irrig zu erklären, da es uns gelang, unter 
bestimmten Umständen Exsudate zu erzielen, die, da das Tier 
schnell starb, nur diese großen Zellformen, aber keinen einzigen 
kleinen Lymphocyten enthielten. Somit mußte der Entwicklungs¬ 
gang umgekehrt sein, d. h. die kleinen Lymphocyten aus diesen 
größeren Zellen stammen. 

Wir wollen ferner schon hier darauf hinweisen, daß infolge 
der neueren Feststellungen, daß Lymphocyten und Myeloblasten 
erst bei genauerer Untersuchung unterscheidbar sind, die Frage 
nach der „Echtheit“ dei Exsudatlymphocyten noch erörtert werden 
muß, deren Identität nach unseren heutigen Kenntnissen sich ledig¬ 
lich im Ausstrichpräparat, und nicht im Schnittpräparat, in dem 
alle einkernigen Zellen von entsprechender Größe als „Lympho¬ 
cyten“ erscheinen und angesprochen wurden, erweisen läßt. 

Wir sind des Glaubens, daß, nachdem heute die Entstehung 
kleiner einkerniger Zellen im Gewebe sichergestellt ist, es not¬ 
wendig ist, die als Emigrationsbilder gedeuteten Präparate unter 
diesem Gesichtspunkte nochmals zu revidieren und zu prüfen, ob 
nicht die alte Ehrl ich’sche Lehre von der mangelnden Emigration 
der Lymphocyten praktisch zu Recht bestehe. 

Im Gegensatz zu dieser hämatogenen Theorie standen die Ver- 

1) 1. c. 

2) 1. c. 
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treter der Theorien, die also eine lokale Entstehung der Zellen 
annah men. 

Hier waren es zwei Meinungen, die miteinander kämpften. 
Die einen sahen in den Bindegewebszellen die Matrix dieser Zellen, 
die anderen in den Deckzellen, den Serosaendothelien. Der Haupt¬ 
vertreter der ersten Gruppe ist M a r c h a n d a ), der anderen Weiden¬ 
reich 1 2 ). 

Marchand war der Meinung, daß die Zellen, die man im 
Exsudat fand, Abkömmlinge der Adventitialzellen seien. 

So stellte er auf dem Pathologenkongreß 1913 folgende 
Thesen auf: 

„Die adventitiellen (perivaskulären) Zellen der Gefäße 
des Netzes und anderer Teile, die im ruhenden Zustande die Be¬ 
schaffenheit platter, spindelförmiger Bindegewebszellen haben ..., 
behalten die Fähigkeit, unter pathologischen Verhältnissen, 
sich durch Mitose zu vermehren, und wieder bewegliche phago- 
cvtische Zellen (Makrophagen) und andere leukocytoide 
Zellen zu liefern.“ 

Die Deckzellen der serösen Häute (Pleura, Peri¬ 
toneum, Perikard) sind verschieden vom Lymphgefäßendothel, 
können „fibrilläres Bindegewebe, aber keine lymphoiden Ele¬ 
mente bilden“. 

Demgegenüber verficht Weiden reich (1. c. p. 138) den 
Standpunkt: 

Ich meine also, daß ... die Exsudatzellenbildung 
autochthon vor sich geht durch Gewebsproliferation und mito¬ 
tische Teilung, wodurch große Zellen — Makrophagen 
(große ungranulierte Blut- und Lymphzellen) — und kleine 
Lymphocyten geliefert werden. 


Bei Versuchen, die der eine von uns unternahm 2 ), die auf cel- 
lulärer Immunität beruhende Unempfänglichkeit gewisser Tier- 
species gegen bestimmte Erreger durch Thorium X zu durchbrechen, 
stellten wir fest, daß die intraperitoneale Applikation von Reizen 
bei unseren blutaleukocytär gemachten Tieren doch noch ein leuko- 
cytäres Exsudat provozierte. 

1) Marchand, Verhandlungen der deutschen pathologischen Gesellschaft. 
Tagung zu Marburg a/Lahn 1913. Selbstbericht im Zentralbl. f. Pathologie. Bd. 24 
Kr. 9, 15. Mai 1913. 

2) cf. Zeitschr. f. Immunitätsforscliung Bd. 24, 1915, Li pp mann, Beitrag 
zur Kenntnis der natürlichen Immunität (Resistenz) gegen Rotlauf. 
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Es war klar, daß wir damit die Möglichkeit hatten, durch 
Ausschaltung einer erheblichen Fehlerquelle die Herkunft dieser 
Zellen zu prüfen. 


Durch die obigen Literaturangaben war uns die Versuchs¬ 
technik vorgeschrieben: 

Um die hämatogene Herkunft auszuschließen, 
mußten wir also am aleukocytären Tier arbeiten. 

Um zu entscheiden, ob die Zellen von den Endo- 
thelien herkamen, oder von den Adventitialzellen, 
mußten wir unseren Entzündungsreiz einmal in einer 
serösen Höhle, wo also Endothelzellen und A dventitial- 
zeilen vorhanden waren, wirkenlassenundeinmalan 
einer Körperstelle, an der wohl Adventitialzellen. 
nicht aber Endothelien vorhanden waren. 

So bekamen wir zwei Gleichungen mit zwei Unbekannten, die 
uns also ein Resultat liefern mußten. 

Wir wählten als seröse Höhle zu unseren Versuchen die rechte 
Pleurahöhle trotz größerer technischer Schwierigkeiten gegenüber 
dem Peritoneum, da wir in dem Netz ein Organ sahen, daß nach 
der Literatur ähnliche Zellen zu liefern imstande war und das 
uns so eine dritte Unbekannte in unsere Gleichungen gebracht hätte. 

Es handelt sich doch bei unseren Untersuchungen immer um 
die Frage, ob die Zellen von den Adventitialzellen, also einem 
Bindegewebe, oder von dem Serosaendothel, also einem Epithel 
(Hertwig) abstammen. 

Im Netz unterscheiden wir bei der Betrachtung ohne weiteres 
zwei Typen Zellen, die Deckzellen und die Bindegewebszellen. Es 
würde sich also um die Frage handeln, von welchen von beiden 
Zellarten die Makrophagenbildung ausgehe. 

Nun stellen aber Cornil 1 ), Ran vier 2 ), Dominici 3 ) und 
Schott 4 ) fest, daß diese Unterscheidung unbegründet ist. Domi- 

1) Cornil, Des modifications, qui subissent les cellales endotheliales dans 
les intlanimations et en particulier dans les adherences des membranes serenses 
et dans la pneumouie. Archive de medicine experimentale. Tom. 9 p. 9. 

2) 1. c. 

3) Dominici, Macrophages et cellules conjonctives. Comptes rendus de la 
societe de Biologie. Tom. 58 p. 890. 

4) Schott, Morphologische und experimentelle Untersuchungen über Be¬ 
deutung und Herkunft der Zellen der serösen Höhlen und der sogenannten Ma¬ 
krophagen. Arch. f. mikroskopische Auatomie Bd. 74 p. 143. 
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nici’s Ausführungen gipfeln in dem vielcitierten Satz: „En un 
mot, cellules endotheliales, ... cellules connectives, macrophages 
de Metschnikoff sont des modalites d’une meme espöce cellu- 
laire, la cellule conjonctive.“ Auf die entwicklungsgeschichtlichen 
Tatsachen, die mit dieser Auffassung nicht im Einklang stehen, 
wollen wir hier nicht eingehen. Aber eine große Anzahl von Autoren 
(Kolossow 1 ), v. Büngner 2 3 ), v. Brunn 8 ), Mönkeberg 4 ) spre¬ 
chen sich gegen die Identität der Deck- und Bindegewebszellen 
aus. Vor allem aber spricht uns der Umstand dagegen, daß von 
den Deckzellen des Netzes nach Napps 5 ) u. A. Beobachtungen 
echte Carcinome abstammen können. Jedenfalls glaubten wir in 
Anbetracht dieser Unstimmigkeiten von einem Arbeiten am Peri¬ 
toneum absehen zu sollen. 

Die Versuchstechnik 

war die folgende: 

Die Tiere bekamen Thorium X direkt ins Herz gespritzt in einer 
Weise wie dies Morgenroth 0 ) für Toxine angegeben hat. 

Die Meerschweinchen — wir arbeiteten außer zur vorläufigen Orien¬ 
tierung nur mit diesen — werden aufgespannt, an der linken Brustseite 
mit der Scheere die Haare gekürzt und nun an der Stelle deB stärksten 
Spitzenstoßes — etwa s / 4 cm lateral von der Mittellinie — die auf der 
mit der Thoriumlösung nicht vollständig gefüllten Spritze bereits ar¬ 
mierte Kanüle mit einem Buck in einem Interkostalraum etwa s / 4 — 6 * / 4 cm 
tief eingeBtoßen. Die Kanüle darf nicht dicker wie eine mittlere Näh¬ 
nadel sein, da es sonst Nachblutungen aus dem Ventrikel ins Perikard 
gibt und die Tiere an Herzbeuteltaraponade sterben. Außerordentlich 
wichtig ist es, haarscharfe Kanülen zu haben und sie mit einem Euck 
einzustecken, da das Herz sonst leicht der Nadel fortgleitet, so daß es 
gelegentlich nach dem ersten mißglückten Versuch von der rechten Brust- 
seite punktiert werden kann. Danach überzeugt man sich durch Aspi- 


1) Kolossow, Über die Struktur des Pleuroperitoneal- und Gefäßepithels. 
Arch. f. mikroskopische Anatomie Bd. 42, 1893. 

2) v. Büngner, Über die Einheilung von Fremdkörpern unter Einwirkung 
chemischer und mikroskopischer Schädlichkeiten. Ziegler s Beiträge Bd. 19, 1896 
p. 33. 

3) v. Brunn, Über die Entzündung seröser Häute mit besonderer Rück¬ 
sicht der Serosadeckzellen. Ziegler’s Beiträge Bd. 30 p. 417, 1901. 

4) Mönkeberg, Über das Verhalten des Pleuroperitonealepithels bei der 
Einheilung von Fremdkörpern. Ziegler s Beiträge Bd. 34 p. 489, 1904. 

5) Napp, Drei Fälle von primärem Carciuom des Bauchfells. Zeitschr. f. 
Krebsforschung Bd. IV H. 1. 

6) Morgenroth, Untersuchungen über die Bindung von Diphtherietoxin 

und Antitoxin, sowie über die Konstitution des Diphtheriegiftes. Berliner klin. 

Wochenschr. 1904 Nr. 20 p 528. 
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ration, bei der das Blut sehr energisch einstromt, daß man im Herzen 
ist und injiziert dann langsam. Meerschweinchen von 300 g Gewicht 
vertragen 4 ccm dem Blut isotonischer Flüssigkeit ohne weiteres, doch 
haben wir als Maximum das Thorium X in 2 ccm Flüssigkeit gegeben. 

Die injizierte Thorium X-Menge betrug als Regel ca. 85—100 elektro¬ 
statische Einheiten auf 100 g Körpergewicht. Die Tiere reagieren darauf 
in individuell verschiedener Weise. Gewöhnlich werden die Tiere dann 
nach 72 Stunden leukocytenfrei. Doch geschieht es nicht selten, daß die 
Tiere schon nach 60 Ötunden sterben und ebenso, daß sie erst nach 
96—120 Stunden aleukocytär werden. 

Die Bestimmung der Leukocytenzahl geschah an einem Blutstropfen 
des Ohrläppchens. Es ist hier empfehlenswert, die Unterseite des Ohr¬ 
läppchens mit etwas Xylol zu reiben, die dann anschwellenden Venen 
müssen von oben her dann längs gespalten werden. Eine quere Durch¬ 
trennung liefert gewöhnlich kein Blut, da sich die Gefäßenden retrahieren. 
Der Tropfen wurde dann zum Nachweis der Leukocytenfreiheit in der 
Pipette 1 : 3 mit 2,5 °/ 0 Essigsäure verdünnt und in der Thoma-Zeiß- 
schen Zählkammer der ganze Kreis ohne Rücksicht auf die Linierung 
durchsucht. Wir warnen davor sich auf die Durchsuchung von Blut¬ 
ausstrichen zu beschränken. Oft bleiben offenbar hier die Leukocyten 
am Deckglasrand kleben oder sammeln sich an einer Stelle an, — bei der 
Wrightschen Methode benutzen wir ja sogar diese Eigenschaft, um die 
Leukocyten an einer Stelle des Präparates zu konzentrieren. Jedenfalls 
sehen wir mit der Pipettenbestimmung noch oft 2—300 Leukocyten 
im Kubikmillimeter, bei denen wir im Ausstrich keine Leukocyten 
fanden. 

Ergaben zwei Blutbestimmungen im Abstand von 3 Stunden das 
Fehlen der Leukocyten, so spritzten wir unsere Schweiuerotlaufbouillou- 
kultur, die uns die Höchster Farbwerke liebenswürdigerweise überließen, 
in die Bauch- bzw. Brusthöhle ein. 

Unsere ersten Versuche mit Aleuronatbouillon und anderen Reiz¬ 
mitteln scheiterten. Unter der Thoriumwirkung stellt sich eine starke 
hämorrhagische Diathese ein (Plesch 1 ), G u d z e n t 2 3 ), Orth*), 
Löhe 4 ). Unsere Tiere bekamen ein derartig hämorrhagisches Exsudat, 
daß es schwierig war, die weißen Zellen zu finden. Vor allem erwies 
es sich aber als unmöglich, bei Thoriumtieren Aleuronat intraperitoneal 
zu injizieren. Die Darmwand wird dadurch für Bacterium coli so durch¬ 
lässig, daß die Tiere ohne Ausnahme einer Peritonitis schnellstens er¬ 
liegen. 

Die Applikation an der Bauchhöhle war die gewöhnliche, wie beim 
Pfeifferschen Versuch. Die Menge der Kultur 5 ccm. Aseptisches Ar- 


1) Plesch, Das Thorium X in der Biologie und Pathologie. Zeitschr. f. 
experimentelle Pathol. u. Therap. Bd. 12. 

2) Gudzent, Berliner klin. Wochenschr. 1912 Nr. 20 p. 933. 

3) Orth, Verhandlungen der Berliner med. Ges. 24. April 1912. Berliner 
klin. Wochenschr. 1912. 

4j Lühe, Toxikologische Beobachtungen über Thorium X bei Mensch und 
Tier. Virchow's Arch. 1912 Bd. 209 p. 136 bzw. 161. 
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beiten ist hier selbstverständlich, da die Tiere wie andere Versuchsreihen 
beweisen, in ihrer Resistenz geschwächt sind. 

Schwieriger ist die Applikation in der Pleura. Die Gefahren, die 
hier dem Tiere drohen, sind die Anspießung der Lunge, sowie der Herz- 
kollaps durch schnelle Verdrängung nach der anderen Seite. Ferner droht 
auch hier ein Unbrauchbar werden des Präparates durch eine Blutung 
aus der Einstichstelle in den Pleuraraum. 

Man umgeht diese Gefahren dadurch, daß man ganz dünne „Mäuse* 
schwänz*-Kanülen nimmt und möglichst dicht an der oberen Rippen¬ 
kante injiziert. Auch empfiehlt es sich eine große Spritze zu nehmen, 
da der große Stempelquerschnitt ohne allzugroße Kraftanwendung ein 
nur sehr langsames Injizieren gestattet. Dadurch wird der Herzkollaps 
vermieden. Dabei kann man den Tieren auf 150 g Körpergewicht je 
1 ccm Flüssigkeit intrapleural geben. 

Was nun den Zeitpunkt der Injektion betrifft, so ist dessen Treffen 

— auch wenn man keine Leukocyten in der Zählkammer gefunden hat — 
mehr oder minder Glückssache. Es besteht immer die Gefahr, daß man 
zu früh injiziert und dann noch in der Pleura polynucleäre Zellen findet und 
daß man die Injektion zu lange aufschiebt und die Tiere vorher sterben, bzw. 
uicht lange genug leben, um ein typisches Exsudat zu bekommen. Bis wir 
alle obigen Fehler zu vermeiden gelernt hatten und wirklich beweisende 
Präparate bekommen haben, haben wir über 4 Monate gearbeitet und 
über 100 Tiere verloren. Man betrachte es als einen Zufall, wenn unter 
den ersten 20 Tieren es glückt einwandsfreie Präparate zu erzielen. 

Die Exsudatentuahme kann beim Bauchfell intra vitam wie bei der 
Pfeiffer’schen Methodik mittels Glaskapillaren geschehen. Die Exsudat- 
menge ist gewöhnlich sehr gering. Wir haben uns — aber nur zu 
orientierenden Vorversuchen — des bekannten Kunstgriffes bedient, den 
Tieren 1 ccm Kochsalzlösung intraperitoneal noch einmal etwa 10 Minuten 
vor der Exsudatentnahme einzuspritzen, die die Zellen dann abschwemmt. 

Unsere Versuche, aus der Pleura bei den Thoriumtieren intra vitam 
Exsudat abzunehmen, sind gescheitert. Die Exsudatmenge ist zu gering, 
außerdem tritt auch bei der Manipulation gewöhnlich eine Blutung in die 

— doch unter negativem Druck stehende — Pleura ein, die die Prä¬ 
parate verdirbt; Wir haben zur Exsudatentnahme daher aus der Pleura¬ 
höhle das Tier getötet, bzw. seinen spontanen Tod abgewartet, der ge¬ 
wöhnlich 12—24 — 36 Stunden später eintritt. Wir haben um diese 
Blutbeimengung, die bei flüssigem Blut bei der Sektion nicht immer zu 
vermeiden ist, zu umgehen, sogar darauf verzichtet, das Tier sofort post 
mortem zu sezieren. 

Wir haben von naheliegenden Hypothesen ausgehend Versuche ge¬ 
macht, das Verschwinden der Leukocyten aus dem Blute dadurch zu 
beschleunigen, daß wir am 2. oder 3. Tage einen Muskelabsceß provozierten. 
Doch hatte dies auf die Zeitdauer des Verschwindens der Weißen keinen 
Einfluß. 

Die Entnahme des Exsudates geschah mit Glaskapillaren. 

Von diesen wurde nach P ap p e n h e i in ’ s Vorschrift ein etwas über 
stecknadelkopfgroßer Tropfen auf einen mit Alkoholäther gereinigten 
Objektträger gebracht und mit der Kante eines Deckgläschens auf einem 
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etwa 20 X mm großen Raume ausgestrichen und durch Schwenken 
in der Luft möglichst schnell getrocknet, da die Zellen sonst erheblich 
schrumpfen. 

Die Färbung geschah wieder nach Pappenheim’s Vorscbrift 
folgendermaßen: 

1. Fixieren in May-Grünwald-Lösung 3 Minuten. 

2. Färben durch Verdünnung mit gleichen Teilen destillierten 
Wassers 3 Minuten. Nicht abspülen! 

3. Mit einer frisch bereiteten Giemsalösung 5 Tropfen auf 10 ccm 
"Wasser färben 8 Minuten. 

4. Unter der Leitung ziemlich energisch abspülen. 

5. Trocknen, neutraler Kanadabalsam. 

Mit dieser Technik verschafften wir uns zunächst einmal Test¬ 
präparate am normalen Tier. 

Normaltiere. 

Meerschweinchen 52, 621, 622, 628. 

4. Februar ll h 5 ccm Schweinerotlaufkultur intraperitoneal. 

4. Februar 7 h p. m. Entnahme von Exsudat 

5. Februar I0 h a. m. „ „ „ 

Befund: Zahlreiche polynucleäre Zellen (cf. Abbild. 4), die sich 
in nichts von den Blutzellen des Meerschweinchens unterscheiden, 
vereinzelte Erythrocyten. Vereinzelte Endothelzellen, z. T. 2 oder 
3 zusammenhängend, ohne Phagocytose der Roten, keine Mitose. 

Die genauen Zahlen sind: 

Endothelien 8,0 

Große lymphocytäre Zellen 2,5 

Kleine „ „ — 

Polynucleäre neutrophile Zellen 88,75 
„ eosinophile „ 0,75 

„ basophile „ — 

(Durchschnittszahlen von 4 Tieren, bei denen je 400 Zellen ge¬ 
zählt wurden.) 

Dieser Befund war nicht immer in gleicher Weise zu erheben. 
Bei einigen Tieren — 2 von 6 — sahen wir bei dem gleichen Reiz 
eine starke eosinophile Reaktion. 

So lauteten hier die Zahlen 

Meerschweinchen 624, 626. 

Endothelien 6,5 

Große lymphocytäre Zellen 3,0 

Kleine „ „ 1,0 
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Neutrophile polynucleäre Zellen 57,0 
Eosinophile „ „ 32,5 

Basophile „ „ — 

(Durchschnittszahlen von 2 Tieren.) 

Das Exsudat enthält also außer einigen Erythrocyten, die ja 
nach Ran vier 1 ) schon zum normalen Transsudat der Bauchhöhle 
gehören, beim normalen Tiere hauptsächlich polynucleäre Zellen. 
Der Zeitpunkt der Abnahme des Exsudates gibt insofern Diffe¬ 
renzen, als etwa 1—2 Stunden nach der Injektion nur polynucleäre 
Zellen vorhanden sind, und dann erst die einkernigen Zellen all¬ 
mählich erscheinen. 

Was endlich die Eosinophilie bei den beiden Tieren anbetrifft, 
so wissen wir nach den Angaben von Sz6csi 2 ), daß ohne beson¬ 
dere Ursachen bei einer Meerschweinchenserie auf einmal diese 
Acidophilie des Peritoneums auftritt, ohne daß in irgendeinem 
Befunde eine Ursache hierfür gefunden werden konnte. 

Die Untersuchung normaler Tiere (1221, 1222, 1223) ergab In 
der Pleura folgende Befunde (cf. Abbildung 3): 


Endothelien 4,3 

Große lymphocytäre Zellen 2,1 

Kleine „ „ — 

Neutrophile polynucleäre Zellen 93,6 

Eosinophile w „ — 

Basophile „ „ — 

Eine eosinophile Reaktion beobachteten wir in der Pleura 
weder bei diesen noch später bei irgendeinem anderen Versuchstier. 

Somit stellten wir also fest, daß die Schweinerotlaufkultur 
beim Meerschweinchen geeignet ist, eine neutrophile, poly¬ 
nucleäre Leukocytose sowohl in der Pleura-, wie in der 
Peritonealhöhle hervorzurufen. 

Wir gingen nun also zum Experimentieren an mit Thorium X 
vorbehandelten Tieren über. 

Was nun zunächst die Thorium-X-Wirkung auf das Blut anbetrifft, 
so hatten wir dieselben Befunde, die Arneth 3 ) veröffentlicht hat. 

Wir fanden, daß nach unseren Dosen (ca. 85—100 elektro¬ 
statische Einheiten pro 100,0 g Körpergewicht) die Leukocyten- 


1) 1. c. 

2) Szecsi, Experimentelle Studien über Serosaexsudatzellen. Fulia haema- 
tologica Bd. XIII Teil I. 

3) Arneth, Die Thorinm-X- Wirkling auf das Blutzellenleben. Deutsche 
med. Wochenschr. 1913 Nr. 16—17. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118. Bd. 20 
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zahl bei 6 willkürlich herausgegriffenen, 120 Stunden überlebenden 
Tieren sich folgendermaßen verhielt: * 


Gewicht 
Dosis iu \ 
E. 8. E. i 

1 

| 280 g 

250 

2 

240 g 

250 

;; 

300 g 

285 

4 

320 g 

310 

5 

389 g 

340 

6 

250 g 

240 

Leukocyten: 
Werte nach 

12 400 

10800 

9500 

8400 

14 000 

11500 

24 Std. 

3 600 

2 200 

3500 

12«) 

2 800 

5600 

48 » 

3100 

900 

1950 

1300 

2 400 

1 400 

?2 „ 

400 

200 

200 

0 

300 

1 200 

96 „ 

0 

0 

0 

0 

400 

1000 

120 „ 

0 

0 

0 

0 

200 

300 


Hinsichtlich der Qualität der Zellen haben wir zwei Tiere 
regelmäßig durchuntersucht. Der Befund ist der folgende: 



1 Leuko- 

Polynucleäre 

I I 


Gr. 

Mono- 

Lympho- 


cytenzahl 

N 

Acidoph. 

Basoph. 

nucleäre 

cyten 

i 



Tier I. 




Vor der Thorium¬ 

10400 

47,5 

2,5 | 

0,25 

4,25 

! 45,5 

injektion 


24 Std. nach der 

1200 

30,0 

| 


6,5 

63.5 

Thoriuminj. 





i 

48 Std. 

800 

32,0 



4,0 

, 64,0 

72 Std. „ 

0 

1 

1 


i 


I | 

l 1 1 

Tier II. 



I 

Vor der Thorium¬ 

8 400 

34,0 

3,5 | 

| 

6,0 

56,5 

injektion 


j 

24 Std. nach der 

2 300 

38,0 

2,0 


8,0 

52,0 

Thoriuminj. 



48 Std. 

1200 

40,0 

8,0 


2,0 

i 

1 

50.0 

72 Std. „ | 

200 




Bei diesen Blutbestimmungen fällt die kolossale Kernsegmen¬ 
tierung der neutrophilen Zellen auf. Mau sieht oft in einer Zelle 
8—10—15 Kerne. Diese Kerne sind bisweilen unrund, dann sind 
sie gewöhnlich durch feinste Brücken miteinander verbunden und 
etwas blaß gefärbt. Bisweilen sind diese Kerne kreisrund, ohne 
Brücken und färben sich dann intensiv dunkel (wie etwa die Mast¬ 
zellen des menschlichen Blutes). Sonst fällt am Blutbilde nichts auf. 

Wir gingen danach zu den Hauptversuchen über und injizierten 
unseren im Blute aleukocytären Tieren die Schweinerotlaufserum¬ 
bouillon in die rechte Pleura. 

Bei einer Anzahl von Tieren, bei denen wir zu früh injizierten. 
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haben wir eine mehr oder minder große Zahl polynucleärer Zellen 
im Exsudat gefunden. Wir haben diese Befunde natürlich nicht 
für beweisend angesehen. Aber immerhin kann man schon an 
diesen Präparaten sehen, daß die einkernigen Zellen bedeutend die 
Polynucleären überwiegen. Und das bei einem Reiz, der, wie 
unsere Versuche ergaben, chemotaktisch stark positiv für die Poly¬ 
nucleären ist! Auch sind — beiläufig bemerkt — die Polynucleären 
hier immer auffallend vielkernig. 

Einen ganz auffallenden Anblick bieten nun unsere Präparate, 
denen wir beweisende Kraft beimessen. 

In allen Präparaten, in denen sich Tausende von Zellen 
befinden, ist nicht ein einziger polynucleärer Leukocyt bei 
genauester Durchsicht zu finden. Wir legen auf diese Fest¬ 
stellung den größten Wert. Unsere Schweinerotlaufkultur hätte, 
wenn die Zellen aus dem Blute stammten, sicher die Poly¬ 
nucleären zuerst angelockt. So glauben wir, inderTatdenBe- 
weiszu haben, daß hier von einer Emigration aus dem Blute 
keine Rede sein kann. 

Beim Durchmustern der nach Pappenheim mit Jenner- 
Giemsa-Lösung gefärbten Präparate erheben wir folgenden Befund: 

Wir finden große oft 200—300 Zellen enthaltender Verbände 
platter, völlig unveränderter Pleuraendothelien (Abbild. 1) auf 
dem Objektträger ausgebreitet. Mitosen sind in diesen Zellverbänden 
nicht zu sehen, wohl aber Zellen mit drei Kernen. Gegen den 
Rand des Endothelkomplexes hin machen die Zellen einen etwas 
aufgelockert gefügten Eindruck. In unmittelbarster Nachbarschaft 
manchmal, nur durch eine Zelle als Brücke verbunden, sehen wir 
kleinere und kleinste Komplexe, die aber noch völlig in sich Zu¬ 
sammenhängen. An anderen Stellen sieht man die Zellen wohl 
dicht aneinanderliegen, aber in ihren Kittlinien gesprengt, doch 
noch vollständig in der Anordnung ihrer Kittlinien. Wieder an 
anderen Stellen sieht man nun diese eckigen Zellen von bizarren 
Formen völlig isoliert, sie liegen wohl noch in der Nähe der großen 
Komplexe, aber einzeln und völlig aus ihrer Nachbarschaft getrennt. 
Noch weiter nach außen sieht man Zellen liegen (Abbild. 5—7), die in 
Kern, Verhältnis des Protoplasmaleibes zum Kern, in der Farb¬ 
intensität völlig diesen gleichen und sich nur dadurch unterscheiden, 
daß das Protoplasma eine Abrundung zeigt. Bei einigen Zellen 
sind nur die eckigen Ausläufer etwas abgeglättet, bei anderen 
nähert sich die Form schon mehr der Rundung (Abbild. 8—9), bis wir 
schließlich alle möglichen Formen des Überganges von eckigen bis 
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zu runden Formen finden. Die Zelle gewinnt dadurch — man 
möchte fast sagen — ein selbständiges Aussehen. Sie sieht aus 
wie etwa die großen Mononucleären des Blutes. Das Plasma ist 
völlig ungranuliert Der Kern ist gewöhnlich exzentrisch gelagert. 
Nucleolen sind selten zu sehen. Das Protoplasma sieht zum Teil 
wabig aus, es nimmt einen leichten basophilen Ton an. Solange 
die Zellen im Verbände liegen, ist eine sichere Phagocytose von 
Erythrocyten nicht nachweisbar. Sobald die Zellen aber diese 
Selbständigkeit erreicht haben, sieht man bisweilen die Phagocytose 
von 1—2—3 roten Blutkörperchen (Abbild. 6), zum Teil sieht man sie 
als rote Zellen, zum Teil sieht man nur noch Schatten oder Trümmer 
in diesen Zellen liegen. Auch so wird nochmals der Beweis er¬ 
bracht, daß die Erythrocyten bereits intra vitam in der Pleura 
sind und nicht erst bei der Autopsie eingebracht werden. Auch 
der Kern macht einen flexibleren Eindruck. Während er, solange 
die Zelle im Verbände ist, nur wenig seine Form ändert, zeigt er 
jetzt leichte Einkerbungen, bisweilen auch ein richtiges zwerchsack¬ 
artiges Aussehen, besonders allerdings, wenn in der Delle ein 
phagocytiertes Blutkörperchen liegt. Nun sieht man als weitere 
Stadien, als Erfolg der Zellteilung, die Zellen kleiner werden 
(Abbild. 10—13). Der Protoplasmasaum wird schmäler, der Kern 
liegt oft zentral. Die Färbbarkeit des Kernes wird bisweilen 
intensiver. 

Im großen und ganzen zeigen die Zellen nun dasselbe Aus¬ 
sehen. Nur die Größe ist eine wechselnde, die Zellen werden 
immer kleiner, bis sie der Größe und dem Aussehen der kleinen 
Lymphocyten entsprechen. Über die feineren Strukturen dieser 
„kleinen Lymphocyten“ werden wir weiter hinten, bei der Dis¬ 
kussion der Frage, ob es sich hier um echte Lymphocyten handelt, 
berichten. Nur hier sei schon betont, daß diese Zellen jeden¬ 
falls den „kleinen Lympocyten“, wie wir sie in tuber¬ 
kulösen Exsudaten finden, aufs Haar gleichen. 

Daß diese Zellen aber nicht spontan in der Pleura¬ 
höhle oder durch postmortale Maceration entstehen, 
beweisen uns die an reiner Thorium-X-Vergiftung ge¬ 
storbenen Kontroll tiere, bei denen wir die Pleura¬ 
höhle nach derartigen Zellen vergebens durchsuchten. 

Wie weit stimmen nun diese Befunde mit der Literatur 
überein ? 

Bei der Durchsicht der Literatur empfiehlt es sich, die Ent- 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen über die Entstehung u. Bedeutung der Exsudatlymphocyten. 301 

Wicklung der Zellen in zwei Stadien zu zerlegen, in die Bildung 
der Makrophagen und deren Übergang in die kleinen Lymphocyten. 

Die Herkunft dieser Makrophagen bildet eigentlich den Haupt¬ 
punkt der ganzen Diskussion. 

Zu einer reinen hämatogenen Theorie bekannte sich früher 
Maximow 1 ) als Vertreter der Ziegler’schen Schule, ferner ver¬ 
treten Hel ly 2 3 4 ), sowie Schridde diese Ansicht. Lymphocyten 
treten danach ins Exsudat über und wachsen zu Makrophagen 
heran. Wir haben uns schon weiter oben auf Grund eigener Beob¬ 
achtungen gegen diese Ansicht ausgesprochen. 

Einer indirekten hämatogenen Theorie hängen Ranvier 84 )? 
Ren aut 5 ), und Maximow 6 ) in seiner neueren Anschauung an. 

Ran vier beschrieb im Netz sogenannte Clasmatocyten, ver¬ 
zweigte, untereinander nicht anastomosierende, sternartige Zellen, 
die er auf ausgewanderte, seßhaft gewordene Leukocyten zurück¬ 
geführt. Diese Clasmatocyten können sich bei Bedarf abrunden 
und Makrophagen werden. 

Eine ähnliche Theorie vertritt Ren aut. 

Nach ihm gibt es im Netz „cellules rhagiocrines“, die eine 
drüsenartige Sekretionsfahigkeit haben sollen. Auch sie stammen 
aus dem Blut. Ren aut ist der Meinung, „que la rhagiocrine 
lymphocytiforme n’est rien autre chose, qu’un lymphocyte trans- 
forme. Et que donc cette cellule connective resulte de Involution 
particuliere subie par un lymphocyte“. Die Zellen können in Netz 
und Serosa eindringen und werden dort „provisoirement sessiles“. 
Bei Reizung wandern sie wieder aus und werden Makrophagen. 

Ähnlich ist auch Maximow’s neuere Theorie: Lymphocyten 
wandern auch ohne pathologischen Reiz dauernd ins Gewebe aus, 
werden dort zu „ruhenden Wanderzellen“, den „Polyblasten“. Und 
diese Polyblasten emigrieren und werden Mikrophagen. 

Diese Ansichten bilden schon die Brücke zwischen den rein 
hämatogenen und den histiogenen Theorien. 

1) 1. c. 

2) 1. c. 

3) Ran vier, Les clasmatocytes, les cellules fixes du tissu conjonctiv et les 
globales dapus. Compte-rendus hebdoiu. des seances de l’Acadenrie Bd. 116, 1893. 

4) Ders., Des clasmatocytes. Archive de Tanatomie microscopique. Bd. 3, 
1899, 1900. 

5) Ren aut, Les cellules connectives rhagiocrines. Archive de ranatomie 
microscopique Bd. 9 p. 495, 1907. 

6) Maximow, Beiträge zur Histologie der eitrigen Entzündung. Zieglers 
Beiträge Bd. 38, 1905. 
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Bei diesen histiogenen Theorien nun müssen wir, da wir uns 
auf Grund unserer oben angegebenen Bedenken mit der Konfun- 
dierung der Bindegewebs- und Deckzellen des Netzes nicht ohne 
weiteres einverstanden erklären können, die Herkunft nach diesen 
Matrizes unterscheiden. 

Besonders entschieden ist March and für die Beteiligung der 
bindegewebigen Zellen eingetreten. 

M a r c h a n d *) gibt R a n v i e r ’s Clasmatocyten die Deutung, 
daß „sie nichts anderes als Bindegewebselemente sind und gleich¬ 
wertig mit den adventitiellen Zellen der Gefäße“. 

Diese Adventitialzellen werden dann zu leukocytären Zellen, 
zu Makrophagen. 

Er stellt in seinem schon citierten Referat außer Lymph- und 
Blutbahn als Lymphocytenquellen nur auf: 

1. hauptsächlich durch Anhäufung und örtliche Vermehrung 
aus den überall verbreiteten indiiferenten Wanderzellen des Binde¬ 
gewebes. 

2. aus den ruhenden ira Gewebe fixierten Zellen (Adventitial¬ 
zellen). 

Dieser Anschauung March an d’s haben sich die meisten 
Autoren heute angeschlossen. 

Die Abstammung der Makrophagen von den Endothelien ist 
von den Autoren behauptet worden, die im wesentlichen die Netz¬ 
elemente als einheitlich ansprechen, also Bindegewebs- und Deck¬ 
zellen nicht unterscheiden (Cornil, Ranvier, Dommici, 
Schott, Weiden re ich). 

Abramow 1 2 ) sah, wie sich die Serosazellen der Pleurahöhle 
nach Jodjodkaliinjektion mitotisch teilten, und amöboide Beweg¬ 
lichkeit erlangten. Über das weitere Schicksal der Zellen spricht 
er sich nicht aus. 

v. Büngner*) gibt an, daß nicht nur aus Bindegewebszellen, 
sondern auch aus den Deckzellen amöboide selbständige Zellen 


1) Marcliand, Über die bei Entzündungen in der Peritonealhöhle auf- 
treteuden Zeitformen. Verhandlungen der Deutschen pathologischen Gesellsch. 
I. Tagung 1899, p. 89. 

2) Abramow, Über die pathologisch-anatomischen Veränderungen der se¬ 
rösen Häute bei der experimentellen, akuten fibrinösen Entzündung. Ziegler'« 
Beiträge Bd. 28 p. 1898. 

8) v. Büngner, Über die Einheilnng von Fremdkörpern unter Einwir¬ 
kung chemischer und mikroparasitärer Schädlichkeiten. Ziegler's Beiträge Bd. 19, 
1894. 
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hervorgehen. Auch Heinz 1 ) kommt zu dem Schluß, daß die 
Pleuraendothelien selbständig werden können und amöboide Beweg¬ 
lichkeit erlangen. 

Szecsi 2 ) läßt aus der mobilisierten und aktivierten Endothel¬ 
zelle durch Wachstum und Plasmaabrundung Makrophagen entstehen. 

Gegen derartige Auffassungen, aber unter der Berücksichtigung 
ihrer Möglichkeit haben eine Anzahl Autoren Stellung genommen. 

Hel ly leugnet ausdrücklich den Übergang der Endothelien 
in Makrophagen. Wohl gebe es eine Abschilferung der Endo¬ 
thelien; er behauptet aber, die sicheren Endothelien im Anblick 
von den Makrophagen trennen zu können. Auch seien sie zu spär¬ 
lich, auch fehlen die Übergangsbilder. 

v. Brunn 3 ) läßt die Endothelzellen durch den Exsudations¬ 
strom abreißen und passiv in die Kavität gelangen. Dann degene¬ 
rieren sie. 

Auch Mönkeberg 4 * ) läßt diese Zellen alle zugrunde gehen. 

Ebenso läßt Stschastnyi 6 ) sie zerfallen. 

Endlich glaubte selbst Marchand 6 ) früher aus seinen Ver¬ 
suchen schließen zu können: 

„Dieselben (seil, neugebildeten Zellen) sind aber zweifellos 
lokomotionsfähig, denn sie finden sich nicht selten in größerer Zahl 
in erheblicher Entfernung von dem Muttergewebe, sie sind ferner 
fähig, kleine Fremdkörper (Pigment, Fett, abgestorbene Leuko- 
cyten, Myelinreste, rote Blutkörperchen) aufzunehmen, haben also 
ähnlich wie die Leukocyten anfangs die Bedeutung kontraktiler 
Wanderzellen (Marchand, Baumgarten, Ziegler). Dasselbe 
gilt in hohem Maße von den Endothelzellen der serösen Häute, 
wahrscheinlich auch von den Endothelzellen der Gefäße. 

„Ferner haben diese Elemente, isoliert und abgelöst von ihrem 
Ursprungsort, die Fähigkeit, sich auf dem Wege der indirekten 
Kernteilung zu vermehren. 

„Derselben Reihenfolge im Auftreten der zelligen Elemente 

1) Heinz, Weitere Studien über die Entzündung seröser Häute. Vircliow’s 
Arch Bd. 167 p. 161. 

2) 1. c. 

3) 1. c. 

4) 1. c. 

6) Stschastnyi, Über die Histiogenese der eosinophilen Granulationen 
im Zusammenhang mit der Hämolyse. Ziegler’s Beitr. Bd. 38, 1906. 

6) Marchand, Über die Beteiligung der Leukocyten an der Bindegewebs- 
neubildung. Referat auf dem X. medizinischen Kongreß zu Berlin 1899 Bd. II 
Abt. 3 p. 6. 
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begegnen wir bei den entzündlichen Prozessen an der Oberfläche 
der serösen Höhlen.“ 

Im Gegensatz also zu dieser durchaus im Flusse befindlichen 
Frage ist die Kontinuität der kleinen Lymphocyten mit den Makro¬ 
phagen allseitig anerkannt. Zwar sind die Autoren noch im Zweifel,, 
ob aus den großen Zellen die kleinen durch Teilung, oder aus den 
kleinen durch Wachstum die großen entstehen. 

Ein Autor wie March and 1 ) schreibt: 

„Man darf aus diesem Verhalten entnehmen, daß die großen 
Elemente auf dem Wege fortgesetzter mitotischer Teilung kleinere 
Zellformen liefern, welche auch in ziemlich großer Zahl zwischen 
den größeren angetroffen werden. Wie weit diese Verteilung durch 
fortgesetzte Teilung in kontinuierlicher Weise fortgeht, ist schwer 
zu bestimmen. Die Kerne der kleinsten protoplasmareichsten Zellen 
sind nicht selten kleiner als die der kleinen einkernigen Leuko- 
cyten in den Gefäßen, denen sie auch im übrigen so vollständig 
gleichen, daß man leicht eine vollständige Reihe von Übergängen 
von den ganz großen, verästelten Formen bis zu den kleinen, ein¬ 
kernigen Lymphocyten herstellen kann.“ 

Helly, der eine ausgezeichnete Literaturübersicht über die 
Makrophagen gibt, urteilt auf Grund seiner Präparate (p. 213): 

„Vergleicht man vorerst die beschriebenen Makrophagen .. . r 
mit den im Exsudat vorkommenden, bereits erwähnten, übrigen 
mononucleären Zellen, so lassen sich wieder unschwer Übergangs¬ 
formen finden, w r elche eine vollständig geschlossene Reihe von den 
kleinsten Lymphocyten bis zu den größten Makrophagen herstellen. 
Auffallend bleibt bei dieser Reihe allerdings, daß nur die größeren 
Formen einer Phagocytose fähig sind.“ 

Pröscher 2 ) spricht davon: Jedenfalls sprechen die Bilder 
dafür, daß auf alle Fälle die Lymphocyten in loco aus den Endothel¬ 
zellen gebildet werden, also histiogener Natur sind. 

Schilling 3 ) sah, wie die Makrophagen unter dem Auf¬ 
treten von Mitosen sogar den „echten Lymphocyten immer ähn¬ 
licher wmrden“. 

Auch Schott 4 ) bildet Mitosen von derartigen Übergängen ab. 

1) l. c. 

2 ) Pröscher, Über die experimentelle Erzeugung von Lymphocytenexsu- 
daten. Virchow’s Arch. Bd. 179 p. 28. 

3) Schilling, Mitosen in lymphoiden, mononucleären Exsadatzellen beim 
Meerschweinchen. Folia haematologica Bd. VII, 1909 p. 477. 

4) 1. e. 
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Ebenso nimmt Szecsi *) als sicher an, daß die kleinen lympho- 
cytiformen Zellen aus den großen, durch Proliferation entstehen. 

So schreibt Dominici 2 ): 

„Tous les intermediäres existent entre les makrophages arrousis 
de taille geante (40—50 p) et des makrophages minuscules ayant 
les dimensions des lymphocytes.“ Und an anderer Stelle 3 ) sagt 
er: Die Makrophagen „derivent par transformation in situ de quel- 
qu’uns des lymphocytes“. 

Möge das hier genügen. Eine Anzahl von Autoren, die die 
kontinuierlichen Übergänge von Makrophagen zu „Lymphocyten“ 
zugeben, ist der Meinung, daß es sich hier nicht um Entwicklung 
der Lymphocyten aus den Makrophagen, sondern umgekehrt, um 
ein Heranwachsen der emigrierten Lymphocyten zu Makrophagen 
handelt. (Wir citieren nach Weidenreich: Blumenthal, Be- 
attie, Dominici, Helly, Maximow, Rouley, Schott.) Das 
stimmt jedoch für unsere Exsudate nicht. Dennbei einemTiere, 
das bereits l 1 /* Stunde nach der Injektion starb, 
konnten wir in der Pleura lediglich Endothelkomplexe 
und Makrophagen feststellen. 

Daß wir keine Mitosen in der Pleura sahen, erklärt sich wohl 
daraus, daß wir, wie schon erwähnt, um eine Verunreinigung durch 
Blut zu vermeiden, die Tiere erst nach der Gerinnung des Blutes 
sezierten und die Mitosen inzwischen höchstwahrscheinlich abliefen. 

Um die Frage nach der Beteiligung der Bindegewebszellen zu 
entscheiden, setzten wir nun unseren Entzündungsreiz in die Muskeln. 

Um die gereizte Stelle im Muskel sicher wiederzufinden, ver¬ 
wandten wir hier Aleuronatbouillon, an Stelle der Schweinerotlauf¬ 
kultur. 

Ein Versuch an der Pleura zweier normaler Meerschweinchen 
belehrte uns darüber, daß die Zusammensetzung des Exsudats eine 
ganz ähnliche war, wie die des Schweinerotlaufes. 

Endothelien 10,5 

Große Lymphocyten 2,5 

Kleine „ — 

Polynucleäre neutrophile 87,0 

„ eosinophile — 

„ basophile — 

1) L c. 

2) Dominici, Polynucleaireä et macrophages. Archive de raedicine ex¬ 
perimentale Bd. 14 p. 1. 

3) 1. c. 
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Nun injizierten wir einem normalen Meerschweinchen die 
Aleuronatbouillon intramuskulär. 

Die Folge war ein großer Absceß (Abbild. 22). 

Mikroskopisch sieht man den Muskel von einer Infiltration 
polynucleärer Zellen allenthalben durchtränkt. An einzelnen Stellen, 
besonders in der Nähe der Gefäße, sieht man große mononucleäre 
Zellen. Die Muskulatur, die an die entzündeten Stellen angrenzt, 
ist völlig unversehrt. Die Kernfärbung ist intensiv, der Muskel 
nimmt volle Eosinfärbung an, an längsgetroffenen Muskelbündeln 
ist Querstreifung sicher erkennbar. 

Anders auf den Präparaten am aleukocytären Tiere (Abbild. 23). 
Hier sehen wir makro- wie mikroskopisch den Aleuronatbrei voll¬ 
kommen reaktionslos in dem Muskel liegen. Die mikroskopische 
Untersuchung ergibt hier, daß im ganzen Muskel keine einzige 
Entzündungszelle zu finden ist. Die Muskulatur ist nicht rot, 
sondern metachromatisch gefärbt. Die Kerne sind nicht mehr gut 
färbbar. Wir haben an die Möglichkeit gedacht, daß der Insult 
der Aleuronatbouillon so stark wäre‘), daß er die Weiterbildung 
der adventitiellen Zellen verhindert hätte. Aber auch an den 
Stellen des Muskels, wo das bionekrotische Gewebe an normales 
Muskelgewebe stößt, wo also die Aleuronatbouillon nur mäßig 
gereizt hat, ist keine Entzündungszelle zu finden. In der ganzen 
Reizskala von der stärksten bis zur schwächsten Wirkung: keine 
einzige Zelle! 

Wir glauben aus diesen Versuchen schließen zu 
können, daß das Thorium X, wie es den hämatopoeti- 
scheu Apparat vergiftet, auch die Adventitialzellen 
tötet. Und da wir in der Pleura Tausende von „Blut¬ 
zellen“ finden, so glauben wir, daß der Schluß be¬ 
rechtigt ist, daß diese Zellen von denen abstammen 
müssen, die hier zum Unterschied gegen den Muskel 
spezifisch seßhaft sind. 

Daß diese biologische Beweisführung durch die Morphologie 
stark unterstützt wird (selbst March and*) glaubte früher den 
Endothelien die Fähigkeit der Ablösung und der emitotischen Zell¬ 
vermehrung und Makrophagie zukommen lassen zu müssen), glauben 
wir im vorhergegangenen dargelegt zu haben. 


1) Maximow verlangt gerade starke Heize um diese Zellbildung an prä¬ 
zisieren. 

2) 1. c. 
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Wir stehen somit auf dem Standpunkte, daß wir 
die Produktion dieser Exsudatzellen im vorliegenden 
Falle mit Sicherheit auf die Serosadeckzellen zurück- 
führen können. 

Das schließt natürlich nicht aus — und jede kleinzellig-pro¬ 
duktive Entzündung an einem Muskel beweist das ja — daß auch 
andere Gewebe kleine einkernige Zellen produzieren können. 

Das Thorium X ist ein Zellgift, das die einzelnen Zellarten in 
einer bestimmten Reihenfolge ergreift, worauf P1 e s c h 1. c. und in 
jüngster Zeit Pappenheim 1 ) hingewiesen hat. Zuerst werden 
nach ihm die Zellen des myeloischen Systems, dann die des Empha¬ 
tischen Systems und zuletzt die mesenchymatischen Zellen er¬ 
griffen. Bei unseren Tieren war die Thoriuradosis so getroffen, 
daß — wie die mangelnde Gewebsreaktion im Muskel bewies — 
die Adventitiazellen so geschädigt waren, daß sie keiner produk¬ 
tiven Entzündung mehr fähig sind, daß hingegen das Pleura¬ 
endothel noch wucherungsfähig war. 

Gegen die von uns behauptete Abstammung der kleinen Ex¬ 
sudatzellen der Pleura hat nun Pappenheim 1 ) theoretische Be¬ 
denken ins Feld geführt. 

Ei* wendet gegen unsere Auffassung ein, daß erstens Zellen, 
wie die Pleuraexsudatzellen auch an Stellen — Perikard, Dural¬ 
sack — produziert würden, die entwicklungsgeschichtlich einem 
anderen System angehören. Er glaubt daher, daß diese Zellen 
den ubiquitären Adventitiazellen entstammen müssen. Zweitens 
führt er seine Experimente an dem Peritoneum karmingespeicherter 
Tiere an. Hier sind die Deckzellen nicht mit Karmin gefärbt, 
während die Exsudatzellen zum Teil Karminkörnchen im Proto¬ 
plasma enthalten. Drittens endlich hält er das Pleuraendothel für 
so hoch spezifisch, daß davon nach seiner Meinung „Blutzellen“ 
als Derivate nicht zu erwarten sind. 

Wir können diese Einwände nicht als bindend anerkennen. 
Die Karminversuche am Peritoneum können uns nicht überzeugen, 
da Pappenheim selbst angibt, daß nicht alle Zellen Karmin¬ 
körnchen enthalten. Auch erscheint uns nicht eine nachträgliche 
Phagocytose der durch Zellmauserung frei gewordenen Karmin¬ 
körnchen in der Peritonealkavität ausgeschlossen. 


1) Pappenheim u. Fukushi, Neue Exsudatstudien und weitere Aus¬ 
führungen über die Natur der lymphoiden peritonealen Entzündungszellen. Folia 
haematologica. Arch. Bd. 17 p. 257. 
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Die beiden anderen Einwände sind mutatis mutandis auch 
gegen die „Thymuslymphocyten“ gemacht worden. Auch hier 
stammen „Lymphocyten“ aus einem epithelial angelegten Organ. 
Auch hier handelt es sich um ausdifterenzierte Gewebe. Auch die 
Hammer^-Maximow’sehe 1 2 * ) Hypothese von der nachträglichen 
Einwanderung der Lymphocyten in die Thymusanlage ist nicht 
allgemein anerkannt. Und solange diese Einwände nicht in der 
Thymusforschung überzeugt haben (Retterer, Stöhr 8 ), solange 
können wir ihnen entgegen unseren exakten Experimenten eine 
beweisende Kraft nicht zuerkennen. 

Stöhr geht nun logisch bis zur letzten Konsequenz und 
leugnet, da es sich eben um Abkömmliuge eines epithelialen Or¬ 
ganes handelt, daß es sich hier um echte Lymphocyten trotz der 
morphologischen Ähnlichkeit handelt. 

Auch wir haben es in unserer eisten Mitteilung streng ver¬ 
mieden, von „Lymphocyten“ zu sprechen. Wir sprachen nur von 
„Zellen, die den kleinen Lymphocyten gleichen“. 

Wir sind nicht imstande, über die Klassifikation dieser Zellen 
etwas auszusagen. Nach ihrer Größe, nach ihrer Kernstruktur usw. 
finden wir unter den Zellen, wie die Zeichnungen bei Ölimmersions¬ 
bestrahlung auf den beigefügten Tafeln ergeben, sowohl solche vom 
Typus der Pappenheim’schen Lymphoidocyten, wie der Leuko- 
blasten (Abbild. 15-21). Aber ob unsere Zellen funktionell irgend¬ 
eine Beziehung zu diesen der Blutgenese angehörigen Zelltypen 
haben, ist völlig unklar. Wissen wir doch in keiner Weise, ob die 
Morphologie der Blutzellen uns wirklich ein biologisches Ein¬ 
teilungsprinzip liefert. 

Die Oxydasereaktion geben unsere Zellen nicht. (Die Re¬ 
aktion wurde mit Schultze B ausgeführt; Kontrollpräparate zeigten, 
daß die Technik einwandfrei war); diese Feststellung ist mit Rück¬ 
sicht auf eine Arbeit von Szecsi 4 ) wichtig. Sz6csi untersuchte 
das Lumbalpunktat von Meningitikern und fand bei diesen die 
lymphocytenartigen Zellen teils positive, teils negative Oxydase¬ 
reaktion gebend. Szecsi glaubt die negativen Zellen als häma¬ 
togen, die positiv reagierenden als histiogen ansprechen zu können. 
Tn unserem Falle handelt es sich doch sicher um histiogene Zellen. 
Und doch war die Oxydasereaktion negativ. 

1) Hammer, Ergebnisse der Anatomie und Physiologie Bd. 19, 19091910. 

2) Maxim ow, Arch. f. mikrosk. Anatomie Bd. 74, 79, 80. 

15) Stöhr, Anatomische Hefte Bd. 31 u. 41. 

4) Szecsi, Deutsche raed. Wocheuschr. 1913 Nr. 52. 
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Um aber ein sicheres, von Hypothesen freies Urteil über die 
Herkunft der Zellen zu gewinnen, haben wir — wie Pappen- 
lieim für das Peritoneum — unsere Thoriumexperimente an der 
Pleura mit der Aschoffschen Karminspeicherung kombiniert. 

Als Vorversuch 

mußten wir zuerst feststellen, wie sich die Pleuradeckzellen bei 
der Karminspeicherung verhalten, sowie in einer zweiten Serie, wie 
die Karminspeicherung der Brustwandgewebe durch hohe Dosen 
Thorium X beeinflußt wird. 

Wir führten die Karminspeicherung in der Weise aus, daß wir 
bei 2 Meerschweinchen von ca. 300 g täglich 2 ccm Lithionkarmin- 
lösung intraperitoneal, sowie 2 anderen täglich 2 ccm intrakardial 
gaben. Von einer besonders starken Färbung der Bauchhöhle bei 
den peritoneal injizierten Tieren abgesehen, war der Befund bei 
beiden Applikationen derselbe. 

Die Untersuchung der Pleuraserosadeckzellen geschah im* 
Ausstrich und Schnittpräparaten. 

Der Ausstrich geschah in der Weise, daß mit einer Platinöse, 
wie mit einer Kürette etwas Gewebe von der Pleurawand mit 
minimalem Druck abgeschabt wurde, dann auf einem Objektträger 
ausgestrichen und ungefärbt untersucht wurde. (Der Versuch, 
etwas Flüssigkeit mit einer Kapillare zu gewinnen, scheiterte stets.) 

In allen diesen Ausstrichen, die zahlreiche große zusammen¬ 
hängende Endothelzellenkomplexe enthielten, war nie eine einzige 
mit Karminkörnchen erfüllte Zelle zu sehen. 

Zur histologischen Untersuchung wrnrden Paraffinschnitte an¬ 
gefertigt, die senkrecht durch Haut, Muskulatur und Pleura gingen. 
Bei diesen Schnitten, die ungefärbt und mit Hämatoxylinfärbung 
untersucht wurden, ergab sich, für das Pleura- und subpleurale 
Gewebe folgender Befund: Die Deckzellen wiesen nirgends eine 
Karminkörnelung auf, insbesondere wird das an den Randpartien 
des Präparates deutlich, wo die Pleuradeckzellen infolge Ver¬ 
zerrung des Präparates und leichter Ablösung beim Einbetten 
schräg, bzw. flach getroffen sind. Die Gefäße in dem subpleuralen 
Gewebe sind reichlich entwickelt. Sie sind alle von einem Kranz 
karmingespeicherter Zellen umgeben. Von den Gefäßen und diesem 
Zellkranz gehen manchmal kleine Zellgruppen ins lockere sub¬ 
pleurale Gewebe vor, die alle mehr oder minder starke Karmin- 
körnelung zeigen; in der Muskelschicht sind Kanninzellengruppen 
nur in den Interstitien in der Nähe der Gefäße sichtbar. 
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Um zu prüfen, wie diese Karminspeicherung auf Thorium X 
reagiert, wurde drei karmingespeicherten Meerschweinchen intra¬ 
kardial je 300 E.St.E. Thorium X gegeben und der Spontantod 
abgewartet. 

Die Untersuchung ergab in diesem Versuch prinzipiell die¬ 
selben Verhältnisse wie beim nicht mit Thorium X behandelten 
Tiere, d. h. um die Gefäße herum zahlreiche Karminzellen Serosa- 
deckzellen ungefärbt, nur war es sinnfällig, daß quantitativ die 
Zahl der Karminzellen erheblich geringer war, wie bei den Normal¬ 
tieren. Alle drei so behandelten Tiere ergaben übereinstimmend, 
daß eine Verminderung der Karminzellen vorlag. Nach diesen 
Vorversuchen stellten wir unseren 

Hauptversuch an. 

Eine Serie von 6 Meerschweinchen von 250—350 g Gewicht, 
die 20 Karmiuinjektionen zu 2 ccm teils intrakardial, teils intra¬ 
peritoneal erhalten hatten, wurde intrakardial 350—450 E.St.E. 
injiziert. Nachdem wieder zwei Zählungen im Abstande von 
3 Stunden das Fehlen aller Leukocyten im strömenden Blut er¬ 
geben hatte, bekamen die Tiere 2 ccm Schweinerotlaufbouillon in¬ 
trapleural injiziert. Nach dem Tode, der in maximal 60 Stunden 
erfolgte, wurde in der oben beschriebenen Weise das Exsudat in 
Ausstrichen, sowie die Brustwand in 10—15 n dicken Paraffin- 
sclinitten untersucht. 

Die Ausstrichpräparate ergaben nur bei zwei Tieren das 
Fehlen aller polynucleären Leukocyten. Die vier anderen Tiere 
waren mithin zu früh mit Scliweinerotlaufbouillon injiziert worden. 
Bei dem einen Tiere, das die Injektion um 32 Stunden überlebte, 
fand sich ein Exsudat, das genau unseren Versuchen bei den 
nicht mit Karmin gespeicherten Tieren entsprach: Monocytäre 
Zellen von der Größe der Endothelien bis hinunter zu der der 
kleinen Lymphocyten. Keine einzige Zelle enthielt eine 
Karminkörnelung, wie die Prüfung ungefärbter und gefärbter 
Präparate ergab. 

Bei dem anderen Tiere, das nur 8 Stunden die Schweinerot¬ 
laufinjektion überlebte, fanden sich dieselben Zellen, nur fehlten 
hier die Zellen von der Größe der kleinen Lymphocyten in größerer 
Zahl. 

Die Paraffinschnitte ergaben bei beiden Tieren folgendes Bild: 
In der Umgebung der Gefäße sali man — wie oben beschrieben 
— einen nicht allzubreiten Saum mit Karminkörnchen erfüllter 
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Zellen. Irgendeine celluläre Verbindung gefärbter Zellen zur 
Pleura war nicht zu finden, auch nicht eine Zelle, die etwa wäh¬ 
rend der Wanderung von der Gefaßadventitia zur Pleurainnen¬ 
fläche ertappt wurde. An der Pleura sieht man an der Innenfläche 
den Deckzellenbelag leicht gequollen, die Deckzellen teilweise in 
Verbänden von 3 und mehr Zellen abgehoben und noch dicht der 
Pleurawand anliegend, an manchen Stellen sieht man sie sogar 
noch mit einem Zellfortsatz in den Deckzellenbelag hineinragen. 
Dabei zeigen die Zellen schon deutlich die Neigung, ihre scharf¬ 
eckigen Grenzen aufzugeben und sich abzurunden 1 ). Keine ein¬ 
zige Zelle auch hier, die etwa Karminkörnchen enthielt und — 
beiläufig — auch keine, die die Oxydasereaktion gab. 

Mit diesen Versuchen ist uns — u. E. einwandfrei — der Be¬ 
weis geglückt, daß die Serosadeckzellen der Pleura im¬ 
stande sind, kleine einkernige Zellen von der Größe 
und dem Aussehen der kleinen Lymphocyten zu bilden, 
da die Karminspeicherung und Schnitte durch die 
Brustwand uns gestatten, beim leukocytenfreien Tiere 
Herkunft aus Blut und Adventitiazellen (Klasmato- 
cyten usw.) auszuschließen. 

Diese Versuche stimmen genau überein mit den Resultaten, 
die der eine von uns mit Brückner 2 3 ) an der Hornhaut erzielt 
hat. Durch einen minimalen intralamellär in die Hornhaut aleuko- 
cytärer Tiere gesetzten Reiz konnten sie das hintere Endothel zur 
Wucherung und Ablösung von Zellen veranlassen, die dann in die 
Vorderkammer übertraten und sich hier zu kleinen einkernigen 
Zellen von der Größe kleiner Lymphocyten weiterbildeten. Im 
Vorderkammerpunktat konnten sie nach Zentrifugieren mit den 
Ausstrichfärbemethoden weiter untersucht werden. Bei diesen Ver¬ 
suchen war die Herkunft dieser kleinen Zellen aus dem Blute aus¬ 
geschlossen, da es sich ja auch um leukocytenfreie Tiere handelte, 
aus der Gefaßadventitia deshalb, weil die Hornhaut ja ein völlig 
gefäßloses Gewebe ist. 

In einem scheinbaren Widerspruche stehen unsere Ergebnisse 
zu den Deutungen, die Pappen heim und Fukushi 8 ) ihren 


1) Der Befund ist mutatis mutandis außerordentlich dem ähnlich, den der eine 
von uns (L.) in Gemeinschaft mit Brückner auf dem XXXI. Kongreß für innere 
Med. 1914 an der Hornhauthinterfläche demonstrieren konnte, cf weiter unten. 

2) Lippmann u. Brückner, Über Eutzündungszelleu am aleukoeytären 
Tiere. XXXI. Kongr. f. innere Med. Wiesbaden 1914 p. 664. 

3) 1. c. 
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Experimenten geben. Diese Autoren fanden beim karmingespei¬ 
cherten Thoriumtier nach Injektion reizenden Materials in die 
Bauchhöhle auch Karminzellen in der Bauchhöhle. Pappenheim 
folgert aus diesem Befund als „handgreiflichen und sinnfälligen 
Beweis“, daß diese Karminzellen aus den Klasmatocyten stammen. 
Das mag stimmen. Wenn er aber weiter dazu übergeht, mit der 
gleichen Sicherheit und ausdrücklichen Citierung unserer Versuche 
die Analogie für die Pleurahöhle zu behaupten und ohne Ein¬ 
schränkung folgert, „daß die Exsudatzellen der Serosahöhlen nicht 
Abkömmlinge der Deckzellen sind“, so müssen wir dem mit 
allergrößter Entschiedenheit widersprechen. 

Nichts berechtigt Pappenheim dazu, seine Ana¬ 
logieschlüsse auf die Pleurahöhle auszudehnen. Bei 
seinen Experimenten muß er als Fehlerquelle stets mit dem Netz 
— abgesehen von den Lymphfollikeln des Darmes, rechnen. Wir 
waren uns bewußt, diese Fehlerquelle vermeiden zu müssen und 
haben deshalb trotz der erheblich größeren technischen Schwierig¬ 
keit, wie oben angeführt, die Pleura zum Arbeiten gewählt. Wir 
müssen Pappenheim’s Methodik für einen Rückschritt halten, 
da er eine neue Unbekannte in die Gleichung einführt. Wie sich 
biologisch verschieden gerade in dieser Beziehung Pleura und Peri¬ 
toneum verhalten, darauf hatten wir schon in unserer ersten Publi¬ 
kation (Abbild. 1 u. 2) hingewiesen: Wir bekamen bei demselben 
aleukoeytären Tiere, das gleichzeitig in Brust- und Bauchhöhle 
Schweinerotlaufbouillon eingespritzt erhalten hatte, differente 
Zellen! In der Peritonealhöhle polynucleäre und monocytäre 
Zellen; in der Pleura nur Monocyten! 

Aber auch Pappen heim gibt selber an, daß er in dem Peri¬ 
tonealexsudat nicht alle Zellen k arm in gespeichert gefunden habe. 
Es steht somit gar nichts der Annahme entgegen, daß die nicht 
gefärbten Zellen seines Exsudates den Deckendothelien entstammen, 
die gefärbten dagegen den Klasmatocyten des Netzes. 

Wir halten uns also aus unseren Versuchen zu folgern be¬ 
rechtigt, daß — wie vielen anderen Geweben — so auch den 
Serosadeckzellen die Fähigkeit zukommt, auf Ent¬ 
zündungsreize lokal mit der Bildung blutzellenähn¬ 
lich er Exsudatzellen zu reagieren. 

Wir sind der Meinung, daß diese Feststellung praktisch 
wichtig ist, um uns manche Fragestellung der Klinik, insbesondere 
auf dem Gebiet der Cytodiagnostik zu erklären. 

Wir wissen, daß der Körper in seinen polynucleären Zellen 
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eine aus dem hämatopoetischen Apparat gespeiste mobile Armee 
besitzt, die bei genügend intensiver Reizstärke auf dem Wege der 
Immigration die erste Abwehr übernimmt; aber schon während 
dieser Zeit bilden sich lokal histiogene einkernige Zellen, die dann 
im weiteren chronischen Verlauf die Reaktion des Gewebes gegen 
den Reiz darstellen. 

Ein blander Reiz ruft nur lokale Reaktion hervor, ein 
starker Emigration, die mit den Abklingen nachläßt, und lo¬ 
kale Reaktion. 

Das stimmt auch mit unseren cytodiagnostischen Erfahrungen 
völlig überein: Langsame, blande, chronische Reize bewirken 
„Lymphocytose“. Für Tuberkulose in Pleura und Meningen, für 
Lues in den Meningen ist die Lymphocytose stets klinisch wert¬ 
voll gewesen. Und ferner, seit wir darauf achten, sehen wir 
kein tuberkulöses Pleuraexsudat mehr in der Klinik, 
das nicht die ganze Leiter der Übergänge von den 
Endothelien bis zu den „kleinen Lymphocyten“ enthält. 
Auch hier wollen wir darauf hinweisen, daß bei den lymphocytären 
Riesenexsudaten der Pleura (Fauconnet) jede Lymphocytose des 
Blutes fehlt, während kleine Abscesse polynucleärer Zellen gleich 
mit enormer Steigerung der Polynucleären im strömenden Blut 
einhergehen. 

Auch andere klinische Erfahrungen finden in unserer Theorie, 
daß die „Lymphocytose“ nicht Reaktion auf eine spezielle Chemo¬ 
taxis eines bestimmten Erregers, sondern nur der Ausdruck des 
blanden, chronischen Reizez ist, ihre Erklärung. 

Wir wissen, daß bei lange bestehenden Eiterungen mit der 
Zeit die polynucleären Zellen abnehmen und dafür die einkernigen 
zunehmen. Diese Erfahrung machen wir bei jeder Gonorrhoe, wo, 
je chronischer und blander der Proceß verläuft, desto mehr die 
einkernigen Zellen hervortreten. Bekannt ist auch, daß bei der 
epidemischen Meningitis, wenn sie monatelang dauert, das zuerst poly- 
nucleäre Exsudat sich allmählich in ein lymphocytäres umwandelt. 

An zwei Prozessen habenwir klinisch dieseBeob- 
achtung geprüft: 

Bei der Conjunctivitis, bei der viele Hunderte Zellaus¬ 
striche, die wir durch unsere Tätigkeit im Laboratorium in der 
Königlichen Universitäts-Augenklinik des Herrn Geheimrat Krück- 
mann zu Berlin zu sehen bekamen, untersucht wurden, machte 
sich einwandfrei dieselbe Beobachtung geltend: Je abgeklungener 
die Infektion, desto mehr einkernige Zellen im Sekret. 

Deutsches Archiv für klm. Medizin. H8. Bd. 21 
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Mit aber fast experimenteller Schärte war es möglich, bei 
Infarktpleuritis diese Beobachtung, die uns übereinstimmend 
bei drei Fällen glückte, zu machen. Sofort nach dem Auf¬ 
treten der Infarkt pleuritis fanden wir bei dem einen 
Patienten ein Exsudat, das zu 78% aus polynucleären 
Zellen und zu 22 0 aus mononucleären Zellen aller 
Größen bestand. Wir punktierten alle 5 Tage und 
nun stieg in 15 Tagen die Zahl der einkernigen auf 
81%!!! Bann störte ein neuer Infarkt, der wieder viele Poly- 
nueleäre brachte, das Verhältnis in Form eines neuen polynucleären 
Schubes. In diesen Fällen war es direkt möglich, die Präparate 
nach dem Gehalt an einkernigen Zellen chronologisch zu ordnen! 

In den beiden anderen Fällen hatten wir dasselbe Bild. Ja. 
es erscheint uns für Infarkt p 1 eur itis typisch zu sein, und 
wir haben das diagnostisch bereits mit Erfolg ange¬ 
wandt, daß — keine Störung durch einen neuen In¬ 
farkt vorausgesetzt — binnen 8—14 Tagen etwa sich 
die Einkernigen prozentual außerordentlich ver¬ 
mehren. Bei nicht infizierten Infarkten fehlt ja die bakterio¬ 
logische Ersuche, die immer neu für Immigration der Poly¬ 
nucleären sorgt. 

Wir kommen also auf Grund unserer Versuche, Beobachtungen 
und Überlegungen zu folgenden Schlußsätzen: 

1. Beim aleukocytären Tiere bringt ein sonst für 
polynucleäre Lenkocyten chemotaktisch positiver Keiz 
ein rein monocytäres Pleuraexsudat hervor, in dem 
sich alle Übergänge von den Endothelzellen zu sol¬ 
chen, die den kleinen Lymphocyten gleichen, finden. 

2. Beim a 1 e u k o c y t ä r e n Tiere ruft einEntzünduugs- 
reiz, der in die Muskulatur gesetzt wird, keine ein¬ 
zige Entzündungszelle herbei. Man sieh tnur Muskel- 
nek rosen. 

3. Kombination des Thoriumexperimentes mit der 
Asch off'sehen Karminspeicherung erwies, daß von 
den im s u b p 1 e u r a 1 e n Gewebe liegenden Karmin- 
zellen keine einzige in das Pleuraexsudat übergeht. 
Die P1eu r adeck z e 11 en, die ungefärbt sind, liefern das 
E x s u d a t. 

4. Somit können die „kleinen Lymphocyten“ weder 
hämatogen sein taleukocytäres Blut!), noch von den 
Adventitialzellen (Muskel nek rose, kein Absceß;. 
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Karmin versuch!), noch von den „Milchflecken („Taches 
laiteuses“, Experimente an derPleura!) stammen. Sie 
sind Abkömmlinge des Serosaendothels. 

5. Die Fähigkeit, lokal mit Bildung kleiner ein¬ 
kerniger, blutzellenähnlicher Zellen zu reagieren, 
ist wahrscheinlich Eigenschaft vieler Gewebe. Nach¬ 
gewiesen ist sie experimentell bisher für die Deck¬ 
zellen der Pleura und des Peritoneums, für das Netz 
and die Adventitialzellen, sowie für die Corneaendo¬ 
thelzellen und für die Irisstromazellen. 

6. Die uns in derKlinik im Liquor cerebrospinalis 
und in Pleuraergüssen entgegentretenden „kleinen 
Lymphocyten“ sind ebenfalls Abkömmlinge des Serosa¬ 
endothels. Lymphocytose in Serosaergüssen beweist 
nur chronischen Serosareiz, keine Spezifität des 
Antigens. 

7. Bei abklingenden, zuerst polynucleären Ent¬ 
zündungen tritt allmählich eine Mononucleose der 
Ergüsse auf. Für Infarktpleuritis ist die schnelle 
Umwandlung polyuucleärer in monocytäre Sediment¬ 
bilder diagnostisch wichtig. 
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Aus dem physiologischen Institut der Universität Bern. 

(Direktor: Prof. Dr. Leon Asher.) 

Die Bang’sche Mikromethode mit den Asher’schen 

Modifikationen. 

Von 

Dr. med. Hans Ryser, 

Biel (Schweiz). 

(Mit 1 Abbildung.) 

Der Grund für das bisherige Fehlen von ausgedehnten Blut¬ 
zuckerbestimmungen an ein und derselben Person und an einem 
großen klinischen Material ist darin zu suchen, daß bis vor kurzem 
keine Methode existierte, durch welche die Möglichkeit gegeben 
war, in einwandfreier Weise, mit ganz kleinen Blutmengen (ein 
paar Tropfen Blut aus der Fingerkuppe) und mit geringem Zeit¬ 
aufwand, beim Menschen unter verschiedenen Verhältnissen und 
ohne gesundheitlichen Nachteil, Blutzuckerbestimmungen anzu¬ 
stellen. 

Wohl verfügt die klinische Medizin über eine ganze Reihe 
von Blutzuckerbestimmungsmethoden. Angewandt wurden bisher 
Gärungs-, Polarisations-, Reduktions- und kolorimetrische Methoden. 

Gärungsmethoden. Die Bestimmung durch Gärung kommt 
für das Blut kaum mehr in Betracht. Wir haben es hier nach 
Bang mit einer sehr verdünnten Zuckerlösung zu tun. Der nor¬ 
male Gehalt des Blutes an Zucker schwankt nach Liefmann und 
Stern (1) zwischen 0,066 und 0,105%, mit einem Mittelwert von 
0,086%. Auch in pathologischen Fällen wird der Blutzuckerwert 
nur selten den Wert von 0,5 % übersteigen und sich meist unter 
diesem Werte bewegen. Solch kleine Blutzuckerwerte liefern aber 
bei der Vergärung so geringe C0 2 -Mengen, daß man sie mit den 
gebräuchlichen Präzisionsgärungssaccharometern (Lohnstein, 
Wagner) kaum genau wird bestimmen können. Die Präzisions¬ 
gärungssaccharometer müßten für diese Zwecke besonders graduiert 
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werden. Dazu kommt, wie N e u b e r g (2) bewiesen hat, daß neben 
dem Zucker auch andere Körper im Blut, besonders die alipha¬ 
tischen Säuren, gärungsfähig sind. 

Polarisation. Die Bestimmung des Blutzuckers durch Po¬ 
larisation wird besonders von Michaelis und R o n a. (3) und 
ihren Schälern empfohlen. Die Blutzuckerlösung aus 30— 40 g 
Blut wird schließlich auf 4—6 ccm eingeengt und in einem sehr 
dickwandigen Rohre, welches bei 20 cm Länge nur etwa 5 ccm 
Inhalt hat, polarisiert. Bei einem Zuckergehalt von 0,1 % ent¬ 
halten 30 —40 g Blut etwa 40 mg Zucker, welche in 4—6 ccm ge¬ 
löst etwa 0,5—1 % Zucker entsprechen. Die Polarisationsdrehung 
wird etwa 0,5—1 0 betragen, mit einer Fehlergrenze von + 0,02 °, 
entsprechend 2,5 °/ 0 der vorhandenen Zuckermenge. Es besteht 
also keine Schwierigkeit, die Drehung mit genügender Genauig¬ 
keit abzulesen. Leider enthält aber das normale Blut andere 
drehende Stoffe in geringer Menge, wie Spuren von Dextrin, 
Glykogen, Maltose und Glykuronsäureverbindungen. Außer diesen 
hat man im normalen Blut öfters linksdrehende Stoffe aufgefunden. 
Die vergorene Blutzuckerlösung weist nämlich bisweilen Links¬ 
drehung auf. Jedenfalls sind die zahlreichen Werte, die Mi¬ 
chaelis, Rona u. a. durch Polarisation fanden, immer etwas 
kleiner, als sämtliche übrigen, nach den Reduktionsmethoden ge¬ 
fundenen. 

Auch ist das Verfahren jedenfalls beim diabetischen Blute, in 
dem /Sf-Oxybuttersäure in größerer oder geringerer Menge vor¬ 
kommt, wenig brauchbar, denn die /?-Oxy buttersäure läßt sich kaum 
von dem Zucker trennen. Als einzige Möglichkeit bleibt dann, 
die Blutzuckerlösung vor und nach der Gärung zu untersuchen, 
und dann ist das Verfahren jedenfalls nicht einfach. Ein weiterer 
Nachteil ist der, daß das Verfahren recht viel Blut (40—50 ccm) 
erfordert, während man sonst dazu neigt, möglichst wenig Blut 
zu benutzen. Wollte man aber z. B. nur 10 ccm Blut antvenden, 
so hätte man schließlich weniger als 10 mg Zucker vor sich, die, 
selbst in 4—6 ccm gelöst, nicht genau bestimmt werden können, 
da dann der Ablesungsfehler beim Polarisieren (+-0,02°) etwa 
10°/ o ausmacht. 

Die der polarimetrischen Bestimmung des Zuckers im Blute 
entgegenstehenden Schwierigkeiten lassen es als empfehlenswert 
erscheinen, diese Methode nur als Parallelprobe neben einer anderen 
Bestimmungsmethode anzuwenden. 
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Die Reduktionsmethoden. Sie sind die ältesten und bis 
jetzt noch meist verwendeten bei der Blutznckerbestimmung. 

Von ihnen kommen sowohl die Kupfermethoden wie auch die 
Quecksilbermethoden in Betracht, und zwar von den ersteren die 
früher verwendete Titration nach Fehling, welche jetzt durch 
die neueren und besseren Verfahren nach Pavy, Pavy-Sahli(l), 
Bang und Bertrand verdrängt ist, und bei denen, als Maß der 
Reduktion, die Menge des aus einer höheren Oxydationsstufe in 
eine niedrigere übergeführten Metallsalzes dient. Von den Queck¬ 
silbermethoden, deren Fehlerquellen noch nicht genau festgestellt 
worden sind, werden klinisch verwendet die Titration nach Knapp 
und nach Sachse. 

Die vorbereitende Behandlung des Blutes, die Enteiweißung, 
ist bei den Reduktionsmethoden durchwegs nach den Verfahren 
von Michaelis und Rona(4), auch mit diesem von Moeckel 
und Frank (5) etwas modifizierten Verfahren (mit Ferr. oxydat. 
dialysat.) sowie nach Pavy und Ban g (6) (mit Alkohol), also nach 
der Eisen- oder nach der Alkoholmethode, ausgeführt worden. 

Obgleich die oben angeführten neueren Kupfertitrationsver¬ 
fahren dem älteren Fehliug ? schen an Genauigkeit bedeutend über¬ 
legen sind, so bieten sie doch keine Gewähr dafür, daß die er¬ 
mittelten Werte als zuverlässiger Ausdruck für den Gehalt des 
Blutes an Traubenzucker gelten dürfen. Denn das Blut enthält 
ebenso wie der Harn, außer Zucker, in Spuren noch andere Stoffe. 
<1 ie sowohl reduzieren (Restreduktion), als auch eine Oxydulaus- 
scheidung bewirken. Andererseits wird etwas Kupferoxydul von 
den Blutbestandteilen in Lösung gehalten. 

Bang wirft nun die Frage auf, wie groß ist diese Restreduk- 
tion überhaupt; ist sie derart, daß ihr eine praktische Bedeutung 
zukommt oder nicht? Zur Beurteilung dieser Frage liegen Unter¬ 
suchungen vor, welche von verschiedenen Forschern nach den ver¬ 
schiedenen Methoden am normalen Kaninchenblut vorgenommen 
wurden. Die Zusammenstellung ihrer Ergebnisse (3) zeigt, daß 
sämtliche Methoden ungefähr dasselbe leisten; wenn auch die an 
der gleichen Blutportion nach den verschiedenen Verfahren er¬ 
haltenen Resultate etwas voneinander abweichen können, und man 
deshalb die nach verschiedenen Methoden erhaltenen Zahlen nicht 
ohne weiteres miteinander vergleichen soll. Immerhin dürfen wir 
sagen, die eine Methode ist um nichts besser oder schlechter als 
die anderen. Beinahe alles kommt auf den Experimentator an; 
die Methode, die man am besten beherrscht, liefert auch den 
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richtigsten Wert, weil die Restreduktion keine wesentliche prak¬ 
tische Rolle spielt. 

Zu den Reduktionsmethoden sind auch manche kolorimetrische 
Methoden zu rechnen, von denen nur wenige Verwendung finden. 
Sie geben den Gehalt des Blutes an solchen Stoffen an, die mit ge¬ 
wissen Reagentien Farbstoffe bilden. Als Maß dient die Inten¬ 
sität der erzielten Färbung. Bei den kolorimetrischen Verfahren 
muß man aber damit rechnen, daß an der Farbstotfbildung nicht 
nur gärungsfähige Hexosen, sondern auch Disaccharide, Glykuron- 
säure u. a. beteiligt sein können und es schließen dann solche 
Verfahren den Fehler in sich, der dadurch bedingt sein kann, daß 
die entstandene Menge des charakteristischen Farbstoffes der vor¬ 
handenen Menge Kohlehydrat nicht proportional wäre. Sie stellen 
also nichts Einheitliches dar. Ferner ist bei diesen Methoden eine 
wichtige Vorbedingung für die Ausführung der eigentlichen kolori¬ 
metrischen Bestimmung oft nicht erfüllt, indem bei den beiden 
zu vergleichenden Farblösungen keine Gleichheit im Farbenton 
herrscht. Dieser Grundfehler macht bekanntlich die Verwend¬ 
barkeit mancher kolorimetrischer Methoden zu genauen Unter¬ 
suchungen illusorisch. Zudem liefern die kolorimetrischen Methoden 
nach Bang (3) bedeutend höhere Werte als sämtliche anderen 
Reduktionsmethoden. 

Zusammenfassend können wir sagen, daß zu Blutzuckerbe¬ 
stimmungen die Gärungsprobe unbrauchbar ist und weder die Pola¬ 
risation noch die Reduktionsmethoden allein mit Sicherheit eine 
exakte Bestimmung des Traubenzuckers gestatten, jedenfalls nicht 
ohne umständliche Vorreinigung der der Analyse zugeführten 
Lösungen. 

Alle die obengenannten Methoden erfordern nun zur Bestimmung 
des Blutzuckers zum mindesten so viel Blut, daß die Venenpunktion 
zur Blutgewinnung nicht umgangen werden kann. Zahlreiche 
Venenpunktionen, öfters am nämlichen Tage ausgeführt, werden 
aber von der Versuchsperson als recht lästig empfunden, können 
auch, wenn z. B. mehrmals 50 ccm Blut und mehr entzogen werden, 
welche Mengen ja verschiedene der gebräuchlichen Verfahren be¬ 
nötigen, direkt Schaden stiften. Außerdem darf dabei auch nicht 
vergessen werden, daß der Aderlaß, nach Bang (3) selbst der kleine 
Aderlaß, Hyperglykämie bewirkt. 

Es ist deshalb ein großes Verdienst von Bang, vor kurzem 
eine sog. Mikromethode zur Bestimmung des Blutzuckers ausge¬ 
arbeitet zu haben, welche uns in die Lage setzt, mit sehr geringen 
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ßlutmengen (2—3 Tropfen Blut) und deshalb auch ohne Gefahr 
für das betreffende Individuum, selbst bei vielfachen Blutentnahmen, 
mit sehr geringem Zeitaufwand, auf relativ sehr einfache Weise, 
ohne wesentliche Fehlerquellen, Serienuntersuchungen über den 
Blutzucker anstellen zu können. 

Da nach der Bang’schen Mikromethode große Reihenunter¬ 
suchungen am Menschen bisher noch nicht angestellt sind, anderer¬ 
seits die Wichtigkeit derartiger Untersuchungen auf der Hand 
liegt, so habe ich auf Anregung von Herrn Professor Guggisberg 
an seinem klinischen Material, da9 er mir in weitgehender Weise 
zur Verfügung stellte, solche Blutzuckerbestimmungen vorgenommen. 

Die Mikromethode war Herr Professor Asher so freundlich 
mich zu lehren. Er hat sich seit der ersten Publikation Bang’s 
mit dieser Methode eingehend befaßt, da er deren große Bedeutung 
für Praxis und Klinik sofort erkannte. Von ihm stammen denn 
auch einige technische Kunstgriffe, die er in die Mikromethode ein¬ 
geführt hat und die wesentlich zum Gelingen der Methode bei¬ 
tragen. Auf sie wird im folgenden, bei der Beschreibung der 
Mikromethode, genau eingegangen werden. 

Im übrigen hat man sich bei der Ausführung der Mikro¬ 
methode, die äußerst minutiös gehandhabt sein will, streng an die 
Vorschriften Bang’s zu halten, wie er sie in seiner Monographie 
der Blutzucker (3), sowie in der Biochem. Zeitschr. Bd. 49(8) und 
Bd. 57, 3. u. 4. Heft (9) niedergelegt hat. Diese Arbeiten sind zum 
Studium der Mikromethode unerläßlich und grundlegend. 

Methodisches. 

Ihrem Prinzip nach gehört die Bang’sche Mikromethode zu 
den Kupfermethoden. 

Sie erfordert folgende Apparatur: 

I. Spezielle Apparatur. 

1. Zeigerwage nach Bang für Maximalbedarf 400 rag, Einteilung 

von 2 : 2 mg. Ablesungsmöglichkeit J / 2 mg- Fr. 68,75. 

2. Mikrobürette nach Bang mit 2 Hähnen, enthaltend 3 ccm, auf 

Holzfuß montiert. Der etwas ausgezogene feine Glashahn 
liefert eine Tropfengröße von 0,02—0,03 ccm. Fr. 16,25. 

3. Weithalsiger 100 ccm Jcnakolben, mit Gummistopfen versehen, 

der durch ein rechtwinklig gebogenes Glasröhrchen durch¬ 
bohrt ist. (5—10 Stück nötig.) 

4. Kolbenhalter mit Klemmer. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Bang'sche Mikromethode mit den Asker’schen Modifikationen. 321 


5. Gebogenes Glasröhrchen für die Kohlensäurezuleitung. 

6. Mikrobrenner in Becherglas montiert. 

7. Proberöhrchen mit Marke bei 6,5 ccm (2—3 Stück). 50 Cts. 

per Stück. 

8. Pipette, Inhalt 1 ccm, in einer Flasche von 100 g montiert, 

nebst Gummikappe (zum Abmessen der Kupferstammlüsung). 

9. Bürette, enthaltend 50 ccm (zum Abmessen der Kaliumchlorid¬ 

lösung), nebst Stativ und Quetschhahn. 

10. Filterpapierchen von konstantem Gewicht, 90 oder 100 mg 

schwer, gewaschen und präpariert. 500 Stück Fr. 6.25. 

11. Papierklemmer, von konstantem Gewicht (100 mg.) zum An¬ 

bringen des Papierchens an der Wage. 3 Stück nötig. 

12. Kontrolluhr (Stoppuhr), ca. Fr. 20. 

13. Waschflasche. 

14. Kohlensäureentwicklungsapparat (Bombe oder Kipp’scher 

Apparat). 

15. Auf Karton montiertes kleines Wassermanometer. 

16. Paraschlauch zur Montierung der Apparatur. 

Zeigerwage, Mikrobürette, Proberöhrchen, Pipette, 1 ccm 

Inhalt, in Flasche von 100 g montiert, Filterpapierchen, Papier¬ 
klemmer sind zu beziehen durch Warmbrunn, Quilitz & Co., Berlin 
NW 40, Heidestraße 55—57. 

Die übrigen Utensilien sind bei jedem Glasbläser (Desaga, 
ßühlstraße, Bern) erhältlich. 

II. Erforderliche Lösungen. 

1. Die Kupferstammlösung. 

100 g Kaliumhydrokarbonat (KHC0 3 ) werden fein gepulvert 
und in einem 1 1-Meßkolben mit ca. 700 ccm Wasser versetzt. 
Hierzu kommen nach der Auflösung des Salzes weiter 100 ccm 
einer 4,4 °/ 0 Kupfersulfatlösung (CuS0 4 -f- 5 H a O) oder auch 4,4 g 
des Salzes, 60 g Kaliumchlorid (KCl) und 100 g Kaliumkarbonat 
(K 2 C0 8 ). Nach erfolgter Lösung der Salze und Erkalten der Flüssig¬ 
keit füllt man bis zur Marke auf. Diese Stammlösung darf erst 
nach 24 ständigem Stehen benutzt werden. Beim Gebrauch wird 
die Lösung mit der sub 7 angegebenen Pipette abgemessen. Die 
Kupferlösung ist haltbar. 

2. Die Salzlösung. 

Von einer gesättigten Kaliumchloridlösung werden 1360 ccm 
mit 1,5 ccm 25 °/ 0 Salzsäure versetzt und mit destilliertem Wasser 
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auf 2 1 verdünnt. Man schüttelt mehrmals durch und bewahrt die 
Lösung in einer gut verschlossenen Flasche auf. 

3. Die n/joo Jodlösung. 

Man gießt 1—2 ccm einer 2 °/ 0 Kaliumjodatlösung (KJO s ) in 
ein 100 ccm-Meßkölbchen und setzt etwa 2—2,5 g Kaliumjodid (KJ) 
und genau 5 ccm Zehntel-Normalsalzsäure hinzu und füllt dann 
mit Aq. dest. bis zur Marke auf. Diese Lösung, die recht unbe¬ 
ständig ist und jeden Tag frisch zubereitet werden muß. wird in 
die Mikrobürette übergeführt. 

4. Die 1 7„ Stärkelösung (Indikator). 

1 g Amylum solubile (Kahlbaum) wird in ca. 10 ccm kochen¬ 
dem Wasser gelöst und mit gesättigter Kaliumchloridlösung auf 
100 ccm ergänzt. Die Lösung ist haltbar. 

Die Chemikalien bezieht man durch die Firma C. A. F. Kahl¬ 
baum, Chemische Fabrik, Adlershof bei Berlin, oder durch deren 
Depot: C. A. F. Kahlbaum, Obere.Zäune, Zürich. 

Ein Liter Kupferlösung, der für 1000 Blutzuckerbestimmungen 
ausreicht, läßt man sich am besten durch obige Firma genau nach 
Vorschrift und unter Bestätigung derselben herstellen. 

Die übrigen Lösungen stellt man sich selber her und bezieht 
dazu von obiger Firma folgende Chemikalien: 

1 kg Kaliumchlorid (KCl) zur Analyse 
10 g Kaliumjodat (KJO.,) „ „ 

200 g Kaliumjodid (KJ) ,, ,. 

10 g Amylum solubile „ ,, 

200 ccm Normalsalzsäure (zur Herstellung der Zehntel-Normal- 
salzsäure; diese muß öfters frisch bereitet werden, da sie nach 
einiger Zeit schimmlig wird, oder man kann sie zur Vermeidung 
der Schimmelbildung mit Chloroform sättigen). 

Zur Herstellung der Lösungen sub 2, 3 und 4 benötigt man 
eine 1 ccm-Pipette in J / 20 geteilt (25°/o HCl); eine gewöhnliche 
1 ccm-Pipette (KJO : ,-Lösung): eine 5 ccm-Pipette (Zehntel-Normal- 
salzsänre); ein 100 ccm-Meßkölbchen oder 100 ccm-Zylinder; eine 
Spritztlasehe; eine kleine Hand wage. 

Der Gang der Mikromethode. 

Bei der Ausführung der Mikromethode unterscheidet man 
zweckmäßig zwei Teile. 

Der ei ste Teil befaßt sich mit der Blutentnahme, dessen Ver¬ 
arbeitung sowie der Gewinnung des Blutzuckers. In den zweiten 
Teil fällt die Bestimmung des Blutzuckers. 
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Erster Teil. 

Mit der Sahli’schen Lanzette oder dem Franck’schen Schnepper 
wird ein Stich in die vorher mit Äther gereinigte Fingerkuppe ge¬ 
macht und es werden 2—3 hervorquellende Tropfen Blut rasch in 
das gewogene Filterpapierchen aufgesaugt. Dabei ist darauf zu 
achten, daß man nur Blut und nicht nebenbei Lymphe und Gewebs- 
saft in das Papierchen aufsaugt. Der erste Bluttropfen wird des¬ 
halb weggewischt und das Blut muß spontan oder nur nach ganz 
leisem Druck fließen. Bei kachektischen und anämischen Personen 
bei denen das Blut oft nur schlecht fließt, läßt man die Hand 
einige Zeit herunterhängen oder man verabfolgt vor der Blut¬ 
entnahme ein warmes Handbad. 

Jetzt wird das mit einer Cornet ? schen Pinzette gefaßte und 
mit dem 100 mg schweren Papierklemmer armierte und gewogene 
Papierchen mit etwa 2—3 Tropfen Blut (ca. 100 mg) beschickt 
und gleich an der Zeigerwage gewogen. Das Papier darf nicht 
ganz mit dem Blute gesättigt sein. Man tut deshalb gut, die 
Papierchen nicht zu klein zu wählen. Es haben sich mir solche von 
DO oder 100 mg Gewicht gut bewährt, in welchen sich 2 — 3 Tropfen 
Blut — etwa 100 mg — für welche Blutmenge die Methode aus¬ 
gearbeitet ist, gut unterbringen lassen. 

Diese 100 mg Blut enthalten in der Norm etwa 0.1 mg, beim 
Diabetiker etwa 0,2—0,3 mg Zucker: 

Das Gewicht der aufgesaugten Blutmenge ergibt sich aus der 
Gewichtsdifferenz des vor und nach der Blutbeschickung gewogenen 
Papierchens. Das mit Blut beschickte Papierchen wird in ein 
Proberöhrchen (Wassermanngläschen, altes Modell) iibergeführt. 
Von der Salzlösung werden nun 6,5 ccm in das mit der Marke 6.5 
versehene Proberöhrchen übergeführt, siedend heiß gemacht und vor¬ 
sichtig in das erste Proberöhrchen gegossen, am besten so, daß man 
das erste Proberöhrchen fast horizontal hält und die heiße Kalium¬ 
chloridlösung langsam der Wand nach fließen läßt. Das Eiweiß 
koaguliert in dem Papier und der Zucker diffundiert aus. 

Gute Beschickung des Papierchens mit Blut und vorsichtiges 
Übergießen desselben mit der heißen Kaliumchloridlösung verhindern 
das Losgehen von Eiweiß, das ein trübes Filtrat erzeugt und aus 
der Salzlösung abfiltriert werden müßte. Bei genauem Arbeiten 
erhält man ein wasserklares, eiweißfreies Filtrat. 

Blutbeschickung und Wägung des Papierchen müssen rasch 
ausgeführt werden, um zu verhindern, daß etwas Wasser aus dem 
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mit Blut getränkten Papierchen verdunstet, was das Gewicht des 
Blutes fehlerhaft machen würde. 

Das Übergießen des blutbeschickten Papierchens mit der heißen 
salzsäurehaltigen Salzlösung verfolgt zweierlei Zwecke. Zunächst 
bewirkt sie, daß alles Eiweiß auf und in dem Papierchen koaguliert 
(Enteiweißung); zweitens diffundiert der Zucker nach und nach 
in die Salzlösung hinüber, welche zum Träger des Blutzuckers 
wird. Nach einer halben Stunde ist, wie Bang (3) nachwies, die 
Diffusion des Zuckers beendet. Man gießt die Lösung in das reine 
trockene 100 ccm-Kochkölbchen über, setzt weitere 6,5 ccm-Salz- 
lösung zu dem im Proberöhrchen zurückgebliebenen Papierchen, 
schüttelt und führt auch diese Lösung ins Kochkölbchen über. 
Schließlich setzt man 1 ccm Kupferstammlösung hinzu und damit 
ist alles für die Bestimmung des Blutzuckers fertig. 

Bemerken will ich noch, daß man das mit der heißen Salz¬ 
lösung übergossene, blutbeschickte Papierchen in dem verkorkten 
Proberöhrchen stundenlang stehen lassen kann, ohne daß sich Ei¬ 
weiß ablöst. 


Zweiter Teil. 

Die Bestimmung des Blutzuckers. 

Der mit der Zucker- und Kupferlösung beschickte Kochkolben 
wird mit einem, durch ein fast rechtwinklig gebogenes Glasröhrchen 
durchbohrten Gummistopfen verschlossen. An dieses Glasröhrchen 
wird ein ca. 6—8 ccm langes Schlauchstück angesetzt, dessen an¬ 
deres Ende mit dem einen Schenkel eines dreischenkligen Glas¬ 
winkels verbunden ist. An den zweiten Schenkel des Glaswinkels 
ist ein ca. 20 cm langes Stück schwarzer Schlauch montiert, dessen 
Ende mit einem spitzwinklig gebogenen, an seinem freien Ende 
verjüngten Glasröhrchen (Kohlensäureröhrchen sub 5) armiert ist. 
das während des Kochens der Lösung als Ventil dicht unter dem 
Wasserspiegel eines zur Hälfte mit Wasser gefüllten Glases aus* 
mündet. 

Der dritte Schenkel des Glaswinkels steht durch ein längeres 
Schlauchstück mit der Waschflasche und diese wiederum durch 
Schlauch mit dem Kohlensäureentwicklungsapparat in Verbindung 
(siehe Fig.). 

Unter dem Kochkölbchen steht der durch ein Schlauchstück 
mit der Gaszuleitungsröhre verbundene, im Becherglas montierte 
Mikrobrenner. Nahe an der Gasröhre ist der Gaszuführungsschlauch 
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mit einer Klemmschraube versehen. Etwas weiter unten zweigt 
von dem Gasschlauch, mittels eines dreischenkligen Glaswinkels, 
ein Seitenzweig von der Gasleitung ab, der zu einem an der Wand 
befestigten Wassermanometer führt (siehe Fig.). 



Bevor die Zucker- und Kupferlösung in dem mit Gummistopfen 
verschlossenen Kochkolben erhitzt wird, wird die Verbindung Kocli- 
kolben-Waschflasche durch einen Quetschhahn gesperrt und es be¬ 
steht nur die Kommunikation Kochkolben-Wasserglas via Glas¬ 
röhrchen (siehe Fig.). Jetzt beginnt das Erhitzen der Lösung 
im Kölbchen und es muß die Flamme des Mikrobrenners so regu¬ 
liert werden, daß genau 1' 30" bis zum beginnenden Kochen ver¬ 
geht. Das Eintreffen des Kochens auf diesen Zeitpunkt wird außer¬ 
ordentlich erleichtert durch eine sinnreiche Modifikation, welche 
Asher hier an der Mikromethode angebracht hat. Sie besteht 
in dem Anbringen einer Klemmschraube an den Gasschlauch und 
in der Einschaltung eines Wassermanometers an einen Seitenzweig 
der Gasleitung (siehe Fig.). Durch die Klemmschraube wird 
bei offenem Gashahn die Gaszufuhr zum Mikrobrenner geregelt 
und hat man einmal die Flamme so reguliert, daß das Kochen 
bei 1' 30" beginnt, so merkt man sich am Wassermanometer den 
dieser Flammengröße entsprechenden Gasdruck. Man hat dann 
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jeweilen, wenn man die Lösung kochen will, die Flammengröße auf den 
einmal fest gestellten Gasdruck einzustellen, um Kochbeginn der Lösung 
bei 1'30" zu erzielen, und ist so jedes Herumprobierens enthoben. 

Durch Klemmschraube und Wassermanometer emanzipiert man 
sich auch von Schwankungen des Gasdruckes, wie sie Tag für 
Tag vom Morgen bis zum Abend in jedem Gaszuleitungssystem 
Vorkommen. 

Eine weitere von A s h e r eingefühl te und hier zu besprechende 
Modifikation betrifft die Montierung des Mikrobrenners in ein hohes, 
die Flamme um einige Zentimeter überragendes Becherglas, welches 
eine ruhige, gegen Luftströmungen geschützte Flamme garantiert, 
und ein unruhiges Hin- und Herflackern derselben, welches den 
Zeitpunkt des Kochbeginnes verändern würde, verhindert. 

Das Treffen des Kochbeginnes nach 1'30" ist aber von Be¬ 
deutung für das Gelingen der Methode; verstreicht mehr Zeit als 
1'30" bis zum Kochbeginn, so erhält man nach Bang(3), der dar¬ 
über Versuche anstellte, zu kleine Zuckerwerte; verfließt weniger 
Zeit als 1'30" so werden zu große Zuckerwerte gefunden. 

Vom Kochbeginn an sind dann weitere 2 Minuten Kochdauer 
zu rechnen. Die Flüssigkeit soll genau 2 Minuten kochen. Auch 
hier beeinflußt eine zu lange oder zu kurze Kochdauer die Zucker¬ 
werte nach oben und nach unten. Sehr empfehlenswert ist hier 
das Verwenden einer Stelluhr zur Kontrolle der Zeit des Kocli- 
beginnes und der Kochdauer. 

Kurz bevor die 2 Minuten Kochdauer zu Ende gehen, also bei 
1'50" (Stelluhr) entfernt man den Quetschhahn an der Verbindung 
Kochkölbchen-Waschflasche, und öffnet unmittelbar danach den 
Hahn des Kohlensänreentwicklungsapparates, so daß nun Kohlen¬ 
säure via Waschflasche durch das Kochkölbchen strömt, was sich 
durch das geräuschvolle Aufsteigen von Kohlensäurebläschen im 
Wasserglas kundtut (siehe Fig.). Genau nach 2 Minuten Kocli- 
dauer wird die Mikroflamme unter dem Kochkölbchen weggezogen 
und es beginnt jetzt die Abkühlung der gekochten Lösung, indem 
man das am Stativ fixierte Kölbchen in ein Gefäß mit kaltem Wasser 
eintauchen läßt. 

Das schon gegen Ende der Kochdauer (bei 1'50" durch das 
Kochkölbchen strömende, schwere Kohleusäuregas verunmöglicht 
ein während der Abkühlung der Lösung mögliches Eindringen der 
Luft, durch Spalten eines etwa nicht ganz dicht schließenden 
Gummislüpsels, und damit eine Riiekoxydation der durch den Zucker 
reduzierten Kupferlösung. 
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Es garantiert dieses, auch von Asher in die Mikrometliode 
eingeführte Verfahren des Einströmenlassens von Kohlensäure in 
den Kochkolben unmittelbar vor und während der Abkühlung der 
gekochten Lösung, einen sichereren Luftabschluß, als das von Bang 
geübte Abklemmen eines über den Kolbenhals gezogenen Gummi¬ 
schlauches. 

Wenn die Flüssigkeit vollständig kalt geworden ist, was man 
durch Betasten des Kochkolbens mit der Hand konstatiert, ent¬ 
fernt man den Gummistopfen, löst auch die Verbindung Glas¬ 
röhrchen des Gummistopfens-Schlauch, klemmt dieses Schlauchende 
mit Quetschhahn zu und leitet die Kohlensäure durch das Glas¬ 
röhrchen, das sich bis nach vollzogener Abkühlung im Wasserglas 
befunden hatte, in das Kochkölbchen ein, indem man zuvor noch 
etwaiges dem Glasröhrchen anhaftendes Wasser abschüttelt und 
dann das Glasröhrchen am Rand des Kölbchens aufhängt. 

Nach Zusatz von 2—3 Tropfen 1 °/ 0 Stärkelösung zu der ab¬ 
gekühlten Lösung titriert man mittels der in der Mikrobürette 
sich befindenden n/ 200 Jodlösung bis zur bleibenden Blaufärbung, 
wobei daran zu erinnern ist, daß die anfängliche Blaufärbung 
in der Nähe des Umschlagspunktes etwas langsam (2—3 Sekunden) 
zurück geht. 

Zum Verständnis des chemischen Teiles der Mikromethode sei 
liier noch angeführt, daß beim Kochen der Zucker- und der Kupfer¬ 
lösung durch den vorhandenen Zucker eine bestimmte Menge Kupfer- 
sulfat zu Kupferoxydul reduziert wird, welches hier, nicht wie bei 
anderen Kupferreduktionsverfahren, als roter Niederschlag aus¬ 
gefallt, sondern durch das Halogensalz Kaliumchlorid als farbloses 
Kupferchlorür (Cu 2 Cl 2 ) in Lösung gehalten wird; d. h. die blaue 
Kupferlösung wird bei Gegenwart von Zucker durch Kochen ent¬ 
färbt, ohne daß sich Kupferoxydul (Cu 2 0) ausscheidet. 

Es ist nun aber bei der Mikrometliode darauf zu achten, daß 
die zu untersuchende Zuckerlösung nicht zu konzentriert ist, da 
sonst alles Kupfersulf^t reduziert und die blaue Lösung entfärbt 
wird und so ein Teil des Zuckers seine reduzierende Wirkung 
nicht entfalten kann. Die Lösung muß also nach dem Kochen 
noch überschüssiges Kupfersulfat enthalten, d. h. sie muß noch blau 
sein. Bang weißt darauf hin, daß man bei Verwendung von nur 1 ccm 
Kupferlösnng nicht große Zuckermengen bestimmen kann. Das 
ist aber für die praktische Blutzuckerbestimmung ohne Belang. 
Das Blut enthält nur ausnahmsweise mehr als 0,3 °/ 0 Zucker. Mit 
1 ccm Kupferlösung kann man etwa 0,8 mg Zucker bestimmen. 
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und selbst wenn man bei der Mikromethode 150 mg Blut ver¬ 
wenden würde, könnte man bis zu 0,5 °/ 0 Blutzucker bestimmen. 
Und sollte bisweilen mehr Zucker vorliegen, so wäre es eine ein¬ 
fache Sache, entweder etwas mehr Kupferlösung oder etwas weniger 
Blut zu verwenden. 

Das gelöste Kupferoxydul wird dann durch Jod (n/ 200 Jod¬ 
lösung) titrimetrisch bestimmt, und da die Jodometrie die feinste 
und eleganteste Titriermethode ist, so wird man sogar eine sehr 
geringe Kupfermenge derart nicht nur ausreichend genau, sondern 
sogar noch genauer als größere Mengen bestimmen können. 

Die Endreaktion der Jodometrie, die Jodstärkebildung, ist 
charakterisiert durch ultraraarinblaue Färbung, die scharf kon¬ 
trastiert gegen die hellblaue Farbe der Kupferlösung. 

Während der Abkühlung und während der Titration muß die 
reduzierte Kupferlösung vor Luftoxydation geschützt werden, was, 
wie oben auseinandergesetzt, durch Durchleiten von Kohlensäure 
geschieht. 

Zur Bestimmung von reinen Zuckerlösungen oder von Harn¬ 
zucker werden 0,05—0,5—1,0 ccm in den Kochkolben übergefdhrt, 
mit 13 ccm Salzlösung und 1 ccm Kupferlösung versetzt und wie 
oben behandelt. 

Zahlreiche von Bang ausgeführte Versuchsreihen mit reinen 
Zuckerlösungen haben die Brauchbarkeit der Mikromethode er¬ 
wiesen, beweisen ferner, daß sie ein Präzisionsverfahren ist und 
haben zur Aufstellung folgender Reduktionstabelle geführt. 


Reduktionstabelle nach Bang. 


Jodverbrauch u^ 00 
in ccm 

Zucker 
in mg 

Jodve? brauch n/ 200 
in ccm 

Zucker 
iu mg 

0,18 , 

0,02 

0,72 

0,15 

0.23 

0.03 

usw. 

USW. 

0/2K 
(\ •.)*) 

0,04 

fl i ir* 



0.3« 

U.UO 

0,0(5 

. 


0.40 

0,07 



0,44 

0,08 



0.4* 

0,09 



0.52 

0,10 



0.50 

0.11 

2,00 

0,47 

0.00 

0,12 

2.04 

0,48 

0,04 

0,13 

2,08 

0,49 

0.08 ; 

0.14 


Wie aus der Tabelle ersichtlich, entsprechen, abgesehen von den 
Anfangswerten, überall 0,01 mg Zucker 0,04 ccm n/ 200 Jodlösung. 
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Die Ursache der Inkongruenz der Anfangswerte ist leicht zu 
erkennen. Die Kupfersalzlösung braucht nämlich an sich etwas 
Jod und zwar 0,08—0,10 ccm, welche von dem Wert 0,18 ccm (für 
0,02 mg Zucker) abzuziehen ist. Die von der Kupfersalzlösung ge¬ 
brauchten 0,08 ccm Jodlösung entsprechen 0,02 mg Zucker, welche 
Anfangswerte, also nicht exakt bestimmt werden können. 

Da 0,01 mg Zucker 0,04 ccm n/ 200 Jodlösung entspricht, so 
kann man auch durch Division der Jodwerte mit 4 die korrespon¬ 
dierenden Zuckerwerte finden, wenn man von dem Jodwert zuerst 
den empirischen Faktor 0,12 subtrahiert, z. B. gehen 1,24 ccm Jod 
— 0,12 = 1,12 : 4 = 0,28 mg Zucker. 

Die Formel heißt also: 

für Zuckerlösungen: ——= x. 

4 

Für Blutzuckerlösungen lautet die Formel etwas anders. Bang 
fand nämlich, daß bei seiner Mikromethode die Blutzuckerwerte 
um ca. 10°/ 0 höher ausfielen, als bei den gebräuchlichen Makro¬ 
methoden, das macht absolut etwa 0,01—0,015 °/ 0 Zucker mehr. 

Bang hält es nun wohl für möglich, daß bei den Makromethoden 
mit der Eiseneiweißfällung ein geringer Teil des Blutzuckers mit¬ 
gefällt wird (Versuche von Lesser (9) sprechen dafür); es ist aber 
auch denkbar, daß das Blut andere jodbindende Stoffe abgeben kann, 
die eine Reduktion des Kupferoxydes Vortäuschen können. Tat¬ 
sächlich verbraucht denn auch eine nicht gekochte (kalte), mit 
Blut digerierte Salzlösung etwa 0,04—0,07 ccm, oder durchschnitt¬ 
lich 0,06 ccm Jod, wie Versuche von Bang (9) ergeben. 0.06 ccm 
Jodlösung entsprechen aber 0,015 mg Zucker, oder genau dem 
Mehrbetrag an Zucker, den die Mikromethode gegenüber den Makro¬ 
methoden liefert. Es ist nun möglich, durch eine Korrektur- 
subtraktion von 0,01—0,015 mg Zucker, die zwischen der Mikro- 
und den Makromethoden bestehende Differenz auszugleichen. Da 
der Jodverbrauch des Blutes weder von der Höhe des Blutzuckers, 
noch von dem Fettgehalt des Blutes, wie Bang am Kaninchen 
nachwies (9), abhängig ist, so darf man folgern, daß der Jod¬ 
verbrauch des Blutes eine konstante Größe darstellt und man kann 
also eine solche Korrektur ein für allemal einführen. 

Weitere Versuche von Bang (9) ergaben, daß beim normalen 
Menschen der Jodverbrauch des Blutes gleich zu beurteilen ist. 
wie beim Kaninchen. Er entspricht auch hier etwa 0,015 mg 
Zucker im Durchschnitt. 

Auch am Diabetikerblut von Bang angestellte Versuche 1 9t 
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ergaben entweder denselben oder einen nur ganz unwesentlich 
höheren Jodverbrauch als das normale Blut. 

Es wird demnach der wahre Blutzuckergehalt des Menschen 
dadurch gefunden, daß man von den gefundenen Werten der Mikro¬ 
methode 0,015 °/ 0 Zucker subtrahiert. In der Reduktionsformel 
kommt diese Korrektur für das Blut so zum Ausdruck: 

Formel für Blutzuckerlösungen: - a —-=x. 

Zweifellos bedeutet die hier eingehend geschilderte Bangsche 
Mikromethode, welche sich auszeichnet durch die Einfachheit der 
Technik, durch die Einfachheit der Blutentnahme, durch die mini¬ 
malen notwendigen Blutmengen und durch den geringen Zeitauf¬ 
wand, einen gewaltigen Fortschritt in der Methodik der Blutzucker- 
bestimmungen. 

Die ganze bei der Bestimmung auf den Patienten zu verwendende 
Zeit zur Blutentnahme beträgt nur eine Minute. Der Rest ist 
Laboratoriumsarbeit, welche pro Bestimmung ebenfalls nur einige 
Minuten (5—6') beansprucht. 

Die Bang*sche Mikromethode setzt uns also in die Lage, an 
großen Serien des klinischen Materials Blutzuckerstandardwerte 
für physiologische und pathologische Lebensvorgänge zu finden. 
Denn es unterliegt keinem Zweifel, daß dieses von Bang be¬ 
schriebene Verfahren theoretisch richtig und praktisch sehr gut 
brauchbar ist. Allerdings heißt es peinlich genau die eingangs 
ausführlich beschriebenen Bedingungen innehalten. 

Es läßt sich dann der normale Zuckergehalt (Kohlehydrat¬ 
gehalt) des Blutes, sowie seine Abweichungen von der Norm ein¬ 
facher und schneller feststellen, als durch die bisher üblichen Ver¬ 
fahren. Nach meinen zahlreichen, im folgenden angeführten Blut- 
zuckerbestimmungen liefert das Verfahren für klinische Zwecke 
absolut genügende und zuverlässige Werte, die sehr gut mit den 
durch die bisherigen Methoden gewonnenen Blutzuckerwerten über¬ 
einstimmen. 

Kürzlich hat A. Kowarsky (10) ein Verfahren veröffentlicht, 
das es ermöglicht, auch in ganz kleinen Blutmengen den Blutzucker 
zu bestimmen. Für jede Bestimmung ist genau 0,5 ccm Blut 
notwendig, also eine etwas größere Blutmenge, als die Bang ’sche 
Mikromethode sie erfordert. Die Enteiweißung des Blutes geschieht 
hier nach dem Verfahren von Michaelis und Rona. 

Der Blutzucker wird mit der genau und sicher arbeitenden 
Kupferreduktionsmethode nach Bertrand bestimmt. 
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Ich selbst habe diese Methode nicht nachgeprüft. Es liegt in¬ 
dessen eine Veröffentlichung von W. Wolffill) vor, welcher die 
Bang’sche Mikromethode und die Methode von Kowarsky auf 
ihre Vorzüge miteinander verglich. Wol ff findet, daß die Ba n g’sche 
Mikromethode der Kowarsky’schen Methode insofern überlegen 
ist, als sie etwas geringere Blutmengen erfordert und rascher und 
exakter arbeitet. 

Mit der Bang’schen Mikromethode wurde auch in der v. 
Müller’schen medizinischen Klinik in München durch Thann¬ 
hauser und Pfi tzer (12) gearbeitet und dieselbe (zu Serienunter¬ 
suchungen in kurzen Intervallen) als sehr brauchbar befunden. 

Da zurzeit Angaben über Blutzuckerbestimraungen mit der 
Mikromethode am normalen Menschen nur ganz spärlich vorliegen, 
so schien es mir vor allem angezeigt, mit derselben eine Anzahl 
von Blutzuckerbestimmungen am normalen, gesunden Menschen 
festzulegen und diese Werte mit den in der Literatur niedergelegten, 
durch die bisher üblichen Verfahren gewonnenen Blutzuckerwerten 
zu vergleichen. 


Blntzuckergehalt bei Normalen (Mikromethode). 

Die Blutzuckerwerte an normalen Individuen wurden meist 
morgens, ca. 1 Stunde nach dem Frühstück ausgeführt, an Per¬ 
sonen, welche sich im kantonalen Frauenspital aufhielten und 
keinen körperlichen Anstrengungen ausgesetzt waren. 


Xr. 

i 

Geschlecht 

Alter 

Blutzucker 

1 0/ 

'O 

1 

Frau C. P. 

28 J. 

0.07 

2 

Frau L. B. 

35 J. 

0,07 

3 

Frl. Z. H. 

18 J. 

i 0,096 

4 

Frau K. 

39 J. 

0.091 

b 

Frau F. E. 

24 J. 

0,"05 

6 

Frau Sch. F. 

23 J. 

0.096 

7 

Frl. M. J. 

21 J. 

0.10 

8 

Frl. Sch. J. 

21 J. 

0.07 

9 

Frl. St. J. 

25 J. 

0,09 

10 

Frl. J. A. 

23 J. 

0.10 

11 

Frau St. 

28 J. 

0,084 

12 

Frl. A. M. 

29 J. 

0,0i)0 

13 

Frl. S. M. 

21 .1. 

1 0,003 

14 

Frl. G. E. 

22 J. 

1 0,08 

15 

Herr N. H. 

! 28 J. 

1 0,098 

16 

Herr W. H. 

23 .7. 

0.08 

17 

Herr R. H. 

: 38 j. 

0.092 

18 

Herr H. E. 

27 J. 

0.105 

19 i 

Frau A. R. 

39 J. 

0.101 

20 

Frau M. B. 

43 J. 

0,070 

21 , 

Frau M. R. 

; 20 j. 

| 0.081 
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Aus obigen zwischen 0,063 und 0,105 schwankenden Blut- 
zuckerwerten ergibt sich ein Mittelwert von 0,056 %. Einen Ge¬ 
halt von 0,1% Blutzucker betrachten wir als hochnormal; einen 
Wert von 0,11 % bereits als Hyperglj-käraie. 

Vergleichen wir mit unseren Werten zunächst die Angaben 
von Lief mann und Stern (1), welche mit dem Quecksilber- 
reduktionsverfähren nach Knapp bei Gesunden Blutzuckerwerte 
zwischen 0.065 und 0,105 ° 0 , im Mittel 0,086% feststellten. 

W. Weiland (2) hat mit der nämlichen Methode das Blut 
von 6 Gesunden in der Ruhe untersucht und dabei folgende Werte 
erhalten: 0,077—'0,101%, im Mittel 0,09%. 

Frank und Bretschneider (3) fanden bei 4 Gesnndeu 
Blutzuckerwerte zwischen 0.07 und 0,11%, im Mittel 0,084%. 

Nach einem neuen, von ihm selbst ausgearbeiteten Queck¬ 
silberreduktionsverfahren hat unlängst H. Tachau (4) am Blute 
von 16 Gesunden den Blutzucker bestimmt. Die von Tachau 
gefundenen Werte bewegen sich zwischen 0,064 und 0,087 %. Als 
Durchschnittswert fand er 0,083%. 

Schümm und Hegler(5) bestimmten den Blutzucker von 
22 Gesunden nach der Methode von Bang(6) (nicht Mikromethode). 
Sie fanden Blutzuckerwerte zwischen 0,073 und 0,116 %: ini 
Mittel 0.092%. 

In der folgenden Tabelle sind die durch die verschiedenen 
Untersucher nach verschiedenen Methoden gefundenen Blutzucker¬ 
durchschnittswerte übersichtlich zusammengestellt. 


Untersucher 

Reduktions- 

methode 

i 

j Zahl der 
; Fälle 

Grenzwerte 
des Blut¬ 
zuckers in 

0/ , 

0 

Durchschnitt 
des Blut¬ 
zuckers in 

0- J 

0 

Lief manu u. intern 

Knapp 

20 

j 0.0(15—0,105 | 

0.086 

Weil a n d 

Knapp 

6 

0,077 - 0,101 

0.09 

Frank u. B r e t - 
s chneider 

Bertram! 

! 

4 | 

0.07-0,11 

0,084 

T a c h a u 

Knapp-Tachau 

• 16 ! 

0,064-0.087 , 

0,083 

Schu m m u. Regler 

Bang 

22 

0.073-0.116 

0,092 

R y s e r ' 

Mikroinetliode 
nach Bang 

21 

l 

i 

0,063—0.105 

0.086 


Wie ersichtlich, konstatierten alle Untersucher ein Schwanken 
innerhalb der Normalwerte. Wir sehen in diesen Schwankungen 
den Ausdruck gesteigerten oder verminderten Zuckertransportes 
von dem Bildungsort (wahrscheinlich Leber) nach dem Verbrennungs¬ 
ort (wahrscheinlich Muskeln und Körperzellen). Die Abweichungen 
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sämtlicher Durchschnittswerte voneinander sind gering. Die größte 
Differenz beträgt 0,009. 

Bemerkenswert ist die gute Übereinstimmung der nach der 
Mikromethode gefundenen Blutzuckerwerte, mit den nach den an¬ 
deren Methoden gefundenen, in obiger Tabelle zusammengestellten 
Werten. 

Die Mikromethode reiht sich somit, was die Genauigkeit der 
Blutzuckerwerte anbelangt, den bisher üblichen klinischen Me¬ 
thoden ebenbürtig an, ist denselben aber, was die verwendeten 
Blutmengen anbelangt, weit überlegen. Sie ermöglicht uns so¬ 
mit auf einfachere Weise als mit den bisherigen Methoden, eine 
genaue Analysierung des Kohlehydratstoffwechsels vorzunehmen. 

Während man früher bei Störungen desselben sich lediglich 
auf die diagnostische und prognostische Zuckenausscheidung im 
Barn beschränken mußte, hat man in neuerer Zeit sich nament¬ 
lich dem Studium des Zuckergehaltes des Blutes zugewandt. Es 
stellte sich nämlich bald heraus, daß trotz der schon früher be¬ 
kannten innigen Beziehung von Glykämie und Glykosurie zu¬ 
weilen eine erhebliche Steigerung des Blutzuckergehaltes auftrat, 
ohne daß eine nachweisbare Zuckerausscheidung im Harn zu be¬ 
obachten war. 

Erst seitdem namentlich durch die Untersuchungen von 
Embden, Lüthje , L iefmann (7) sowie von Hollinger(8) 
und Weiland (2) nachgewiesen wurde, daß die Kenntnis des 
Zuckergehaltes des Blutes einen wichtigen Einblick in den kom¬ 
plizierten Ablauf der intermediären Stoffwechselvorgänge gestattete, 
seitdem mit der Abhängigkeit des Blutzuckergehaltes von der 
Körpertemperatur, von der Außentemperatur, bei Ruhe, Bewegung, 
ermüdender Muskelarbeit, im Hungerzustande, nach Aufnahme von 
Kohlenhydraten nachgewiesen war, daß die Blutzuckervermehrung 
oder Verminderung einen feinen physiologischen Indikator dar¬ 
stellt, bemühte man sich erfolgreich, die Bestimmung des Blut¬ 
zuckergehaltes auch unter pathologischen Verhältnissen bei den 
verschiedensten Krankheitszuständen zu verwerten. 

Zum Schlüsse noch einige Blutzuckerwerte, die, an Gesunden 
erhoben, den Einfluß der Nahrung auf den Blutzuckerspiegel illu¬ 
strieren sollen. 

Die Versuche wurden an 8 Gesunden vorgenommen, zunächst 
nüchtern, morgens 8 Uhr, dann 1 Stunde nach dem Frühstück, das 
aus 1—2 Tassen Milchkaffee und einem Stin k Weißbrot ica. 100g) 
bestand. 
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Nr. ! 

Geschlecht j 

i 

I 

Alter 

j 1 

Blutzucker 

nüchtern 

0' 

0 

Blutzucker 

1 Std. nach 
Frühstück 1 

tu 

Differenz 

1 

Frau C. P. 

28 J. 

0.007) 

0.071 

0.000 

2 

Frau F. E. 

24 J. 

0,06 

0,072 

0.012 

3 

Frau Srli. F. 

28 ,T. 

0,08 

‘ 0,104 

0.024 

4 

Frl. M. J. 

21 .T, 

0,097) 

0,10 

0,(0.') 

5 

Frl. J. A. 

28 ,T. 

0 091 

0,08 

—0.011 

6 

Frau St. 

28 J. 

0,07 

0,107) 

0.035 

7 

Herr N. H. 

28 J. 

0.08 

0,084 

0,i : 04 

8 

Herr R. 11. 

88 .T. 

0,08 

0,104 

0,024 

In 

den Fällen 2, 

3, 6, 8 

scheint eine 

deutliche Beeinflussung 

des Blutzuckerspiegels 

durch 

ein einfaches Frühstück 

zu bestehen 


(12—35 ° 0 ). In den übrigen Fällen finden wir aber den Blutzucker¬ 
spiegel nicht verändert, in Fall 5 ist der Nüchtern wert sogar um 
etwas höher. 

Die Versuche reichen nicht aus, um bestimmte Folgerungen 
zu ziehen. Es ist wahrscheinlich, daß mehrere Umstände nament¬ 
lich Ernährungszustand, Beschäftigung usw. die Ergebnisse beein- 
llussen können. 

Größere Versuchsreihen, die Alter, Geschlecht, Arbeit, Ruhe, 
klimatische Verhältnisse, psychische Erregungen, Ernährungszustand 
und anderes mehr berücksichtigen, sind hier am Platz. 
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Besprechung. 

Die vegetarische und fleischarme Ernährung. Eine kritische 
Studie von Prof. Dr. H. Determann, Freiburg, St. Blasien. 
Sammlung zwangloser Abhandlungen aus dem Gebiet der Ver- 
dauungs- und Stoffwechselkrankheiten Bd. V H. 5, herausgegeben 
von Albu. Halle a. Saale, Verlagsbuchhandlung Karl Marhold. 
Preis 2 Mk. 

Der Verf. setzt sich vom ärztlichen Standpunkt aus mit der viel- 
umstrittenen Frage der vegetarischen Diät auseinander. Man wird ihm 
unbedingt zustimmen müssen, wenn er die Anschauung vertritt, daß in 
diätetischen Fragen ausschließlich die ärztliche Erfahrung am kranken 
Menschen und nicht die theoretische Erörterung oder die ethische 
Prinzipienfrage maßgebend sei. Als erfahrener Therapeut hatte er Ge¬ 
legenheit den Erfolg vegetarischer Lebensweise bei vielen Kranken zu 
beobachten, und er glaubt berechtigt zu sein den Rat auszusprechen, die 
fleischarme oder fleischfreie Kost bei vielen Krankheiten eindringlich zu 
empfehlen. Dies gilt ihm nicht nur von der Gicht, sondern er erörtert 
auch den nützlichen Einfluß der vegetarischen Kost beim Diabetes, der 
Arteriosklerose, der Fettsucht, der Basedowschen Krankheit, bei Nerven¬ 
krankheiten und Magendarmkrankheiten. Er geht dabei von der Vor¬ 
stellung aus, daß sehr viele Krankheitserscheinungen mit der Über¬ 
lastung oder Erkrankung gewisser Organe Zusammenhängen, in denen sich 
ein Teil des intermediären Stoffwechsels abspielt. Unter Hinweis auf 
Rubner ? s Schriften betont Determann mit Recht, daß die über¬ 
mäßige Bewertung und Verbreitung des Fleischgenusses hauptsächlich 
auf falsche theoretische Vorstellungen und auf die Bequemlichkeit in 
der Kochkunst zurückzuführen sei, und daß eine- bedeutende Einschrän¬ 
kung des Fleischgenusses sicherlich zum mindesten ohne Schaden er¬ 
folgen könne. Der Verf. erörtert die Schwierigkeiten, welche sich bei einer 
rein vegetarischen und zellulosereichen Kost dadurch ergeben, daß der 
Darm des Menschen nicht die Länge und den Drüsenapparat besitzt, um 
die Pflanzenkost ohne Unzuträglichkeitcn genügend aufzuschließen und 
zu verwerten, und er glaubt, daß wir uns nur durch Generationen viel¬ 
leicht langsam wieder einen Darm erwerben können, der für reine 
Pflanzenkost geeignet ist. Wir möchten bezweifeln, ob sich dieses Ideal, 
den Menschen zum Pflanzenfresser zu erziehen, praktisch durchführen 
läßt, nachdem sowohl die Geschichte als auch die Anatomie uns lehrt, daß 
der Mensch zu den Omnivoren Tieren gehört. Wenn der Verf. zur 
Empfehlung der vegetarischen Kost anführt, daß viele Vegetarier durch- 
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aus so gut aussehen, wie der Durchschnitt der Menschen, und daß das 
schwache und kränkliche Aussehen vieler Vegetarier uns nicht zur An¬ 
nahme einer Unzuträglichkeit der vegetarischen Kost verleiten darf, 
so wird man daraus noch nicht ohne weiteres die Notwendigkeit der 
einseitigen vegetarischen Ernährung und die Schädlichkeit eines mäßigen 
Fleischgenusses ableiten dürfen. 

Zur Begründung seiner Anschauung über den Nutzen der vege¬ 
tarischen Kost geht der Verf. auf die neueren Ergebnisse der Sroff- 
\vecli8ellehre ein. Man wird ihm auf diesem Gebiet, z. B. in seinen 
Erörterungen über den Nukleinstoffwechsel und dessen Verhalten hei 
der Gicht nicht in allen Punkten folgen können. So ist die Angabe, 
daß der Harnsäurespiegel im Blute bei Gichtkranken nicht vermehrt 
sei, kaum zutreffend. Auch kann die Zerlegung des Eiweißmoleküls in 
eine Kohlehydratgruppe und den sticksstoffhaltigen Aminokern nach den 
neueren Untersuchungen von Knoop, Embden und Neubauer 
nicht aufrecht erhalten bleiben. Die vom Verf. geleugnete Entstehung 
der Acetonkörper aus den mit der Nahrung verabreichten Fettsäuren 
dürfte sicher gestellt sein. 

Trotz dieser Bedenken können wir die Studie Determann's 
allen denjenigen zur Lektüre empfehlen, welche sich für das Kapitel der 
Diätetik interessieren. Sie werden darauf aufs Neue erkennen, welch 
ungeheure Schwierigkeiten sich der Aufstellung einer rationellen Diätetik 
beim Gesunden und vor allem beim Kranken entgegenstellen. 

F. Müller. München. 
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Die Behandlung chronischer Herzmnskelinsnfficienz. 

Von 

Prof. Dr. med. Hermann Elchhorst 

in Zürich. 

Eine richtige und erfolgreiche Behandlung von Herzkranken 
gehört zu den schwierigsten Aufgaben, welche dem praktischen 
Arzte gestellt werden. In der überwiegenden Zahl der Erkran¬ 
kungen handelt es sich im wesentlichen darum, den in seiner Ar¬ 
beitskraft geschwächten Herzmuskel wieder zu stärken und auf 
einer Leistungsfähigkeit zu erhalten, welche die Fortdauer eines 
geregelten Blutkreislaufes möglich macht. Am häufigsten handelt 
es sich fraglos um Herzklappenfehler, welche zu einer Schwäche 
des Herzmuskels geführt haben. Aber auch selbständige Erkran¬ 
kungen des Herzmuskels selbst rufen nicht selten die gleichen Er¬ 
scheinungen hervor. Schon wesentlich seltener bekommt man es 
als Ausgangspunkt für eine Herzmuskelschwäche mit krankhaften 
Veränderungen des Herzbeutels, mit Erkrankungen der Blutgefäße 
oder noch anderer Gebilde, beispielsweise der Atmungswerkzeuge 
oder der Nieren zu tun. 

Vom praktischen Standpunkte aus tut man meiner Ansicht 
nach gut, zwsichen einer vorübergehenden und dauernden 
Herzmuskelschwäche zu unterscheiden. Die erstere, die vor¬ 
übergehende Herzmuskelschwäche bildet in der Regel den Vor¬ 
läufer der letztem. Im allgemeinen ist sie einer wirksamen Be¬ 
handlung viel leichter zugänglich als die dauernde Herzmuskel¬ 
schwäche. 

Um eine vorübergehende Herzmuskelschwäche mit Erfolg zu 
bekämpfen, halte ich außer Bettruhe und Milchkost eine Verbin¬ 
dung von gepulverten Fingerhutblättern und Diuretin als das¬ 
jenige Mittel, welches am sichersten und schnellsten zu wirken 
pflegt (Rep. Fol. Digital, pulv. 0,1, Diuretini. 1,0, Sacchari 0,5 — 
3 mal täglich 1 Pulver zu nehmen). 

Deutsches Archiv f. klio. Medizin. 118. Bd. 
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Einen wesentlich größeren Widerstand leistet die chronische 
Herzmuskelschwäche allen unseren therapeutischen Bemühungen. 
Besonders übel daran sind solche Kranke, welche sich der Obhut 
eines Arztes anvertraut haben, der sich von der Meinung be¬ 
herrschen läßt, daß ein chronischer Gebrauch von Digitalispräparaten 
stets mit großen Gefahren verbunden ist. Diese Gefahren sind 
von älteren Ärzten sehr überschätzt worden. Ein wesentlich 
größerer Nachteil einer chronischen Digitalisbehandlung liegt 
meiner Erfahrung nach darin, daß sich das Herz schließlich nicht 
mehr den tonisierenden Einflüssen der Digitalis zugänglich er¬ 
weist. 

Ich habe seit länger als 2 Jahren sehr reichlich Gelegenheit 
gehabt, bei der Behandlung dauernder Herzmuskelschwäche von 
einem Heilverfahren Gebrauch zu machen, dessen Erfolge mich 
fast ausnahmslos in so hohem Grade befriedigt haben, daß ich 
nicht anstehe, dasselbe zur Nachahmung zu empfehlen. Meine 4 
ersten Beobachtungen stammen aus der konsultativen Praxis. 

Zum ersten Male wandte ich mein Verfahren bei einem 
55jährigen Herrn an, bei dem sich eine sehr starke Hypertrophie 
und Dilatation des linken Ventrikels nachweisen ließ. Das Herz 
schlug beschleunigt und unregelmäßig; der diastolische Aortenton 
war sehr verstärkt und hatte einen tympanitischen Klang; über 
der Herzspitze häufig Galopprhythmus. Die Carotiden pulsierten 
und hüpften sehr stark. Die Temporalarterien fielen durch un¬ 
gewöhnlich starke Schlängelung und lebhafte Pulsationen auf. 
Radialpuls stark gespannt; Gefäßwand vielfach verdickt. Der 
Harn zeigte erniedrigtes spezifisches Gewicht und enthielt dauernd 
0,3—0,5° /00 Eiweiß. Im Harnsediment spärliche hyaline Nieren¬ 
zylinder. Es bestanden beträchtliche Hautödeme an den Gliedern 
und Bauchdecken und auch im Gesicht. Der Kranke litt an bestän¬ 
diger Atmungsnot, die sich namentlich während der Nacht zu Er¬ 
stickungsanfällen steigerten und schon seit langer Zeit die Nacht¬ 
ruhe gestört hatten. 

Ich faßte den Zustand als Folge einer Arteriosklerose auf, die 
zu Herzhypertrophie und interstitieller chronischer Nephritis ge¬ 
führt hatte. Ödeme und quälende Atemnot wurden von mir als 
Zeichen von Herzmuskelschwäche erklärt. 

Der Kranke war ungefähr seit 1 Jahr von seinem Hausarzt 
mit Digitalis und vielen anderen Herztonicis und Diureticis be¬ 
handelt worden. Auch eine Kur in Nauheim war versucht worden. 
Anfangs hatte man vorübergehende Besserung erreicht, in den 
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letzten Monaten dagegen hatten sich alle Arzeneien als wirkungs¬ 
los erwiesen, und waren namentlich die Atembeschwerden immer 
qualvoller geworden. 

Als ich dem Hausarzt meine therapeutischen Vorschläge unter¬ 
breitete, geriet ich auf beträchtliche Schwierigkeiten, denn immer 
wieder bekam ich von ihm zu hören, das Mittel sei bereits lange 
Zeit und wiederholt gegeben worden, hätte sich aber als voll¬ 
kommen wirkungslos gezeigt. Ich gestehe ganz offen, daß ich 
schließlich, in die Enge getrieben, den Rat gab, man solle dem 
Kranken jeden Morgen ein Klysma geben, welches bestehen sollte 
aus 5 ccm lauwarmen Wassers, 10 Tropfen Digalen Cloetta, 
10 Tropfen Tinctura Strophanti und 0,3 Theocin. Der Erfolg ge¬ 
staltete sich zu einem überraschend guten und schnellen. Die Harn- 
menge stieg schon nach 24 Stunden um ein Bedeutendes, die 
Ödeme schwanden binnen wenigen Tagen, die Atemnot hörte auf, 
und der Kranke fühlte sich erfrischt und gekräftigt. Er hatte 
gute Nächte, bekam lebhaften Appetit und eine regelmäßige und 
nicht mehr beschleunigte Herzbewegung und wagte es schon nach 
8 Tagen zunächst im Zimmer, bald aber auch in seinem Garten 
kleine Gänge zu machen. 

In Zeiten, in welchen sich der Kranke fast wie gesund fühlte, 
machte man mehrfach den Versuch, den Fortgebrauch der Mikro¬ 
klysmen zu unterbrechen, aber immer stellten sich dann wieder 
Atemnot, beschleunigte und unregelmäßige Herzbewegung, vermin¬ 
derte Harnausscheidung, Störungen des Schlafes und Hautödeme 
ein. In gleicher Weise zeigte es sich als unausführbar, die Mengen 
der drei im Mikroklysma enthaltenen Arzneimittel herabzusetzen. 
Der Kranke hat fast 2 Jahre lang die Klystiere gebraucht, fühlte 
sich dabei so wohl wie kaum jemals zuvor, ging aber schließlich 
durch plötzlich eintretenden Tod zugrunde, über dessen Ursache 
nichts sicheres ausgesagt werden kann, weil eine Sektion nicht 
erlaubt wurde. 

Unter sehr ähnlichen äußeren Umständen machte ich bei Ge¬ 
legenheit von Konsultationen zunächst noch bei 3 anderen Kranken 
überraschend günstige Erfahrungen mit den von mir angegebenen 
Mikroklysmen. In dem einen Falle handelte es sich um einen 
Ö5jährigen Buchdruckereibesitzer, in dem anderen um eine 
47jährige Dame und in dem dritten um einen 65jährigen Kauf¬ 
mann. Die beiden ersten Kranken litten an einer Mitralklappen- 
insufficienz. Bei dem Buchdruckereibesitzer war der Herzklappen¬ 
fehler schon vor länger als 7 Jahren festgestellt worden. Er hatte 
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sich scheinbar ohne erkennbare Ursache entwickelt; jedenfalls war 
niemals akuter Gelenkrheumatismus oder eine andere Infektions¬ 
krankheit vorausgegangen. Der Kranke hatte aber täglich 
1 Liter Wein und nicht selten auch mehr zu sich genommen und 
mußte außerdem in seinem Beruf viel mit Bleilettern arbeiten, so 
daß wohl Alkohol und Blei zu endokarditischen Verdickungen an den 
Mitralklappen und damit zu Schlußunfähigkeit geführt hatten. Bei 
der Dame war die Mitralklappeninsufficienz im 25. Lebensjahr 
nach akutem Gelenkrheumatismus entstanden. Sie hatte trotzdem 
noch 5 Geburten ohne irgendwelche Beschwerden und Auffällig¬ 
keiten durchgemacht. 

Beide Kranke wurden seit länger als 1 Jahr durch Beschwer¬ 
den zunehmender Herzmuskelschwäche in hohem Grade gepeinigt. 
Herzklopfen, Atemnot, Ödeme, verminderte Harnmenge, Albuminurie 
und gestörter Schlaf waren die Hauptbeschwerden. In den letzten 
Wochen hatten beide Kranke dauernd das Bett hüten müssen. 
Auch bei diesen Kranken bekam ich von den Hausärzten auf 
meine therapeutischen Anordnungen die Antwort zu hören, das sei 
alles schon und bereits zu wiederholten Malen anfangs mit vor¬ 
übergehendem Erfolg, dann aber ohne jede Wirkung versucht 
worden. Auch Soolbäder in Rheinfelden hätten sich als einflußlos 
erwiesen; die Kranken behaupteten sogar, daß sich ihr Befinden 
danach verschlechtert hätte. So blieb mir dann nichts anderes 
übrig, als auch hier die Anwendung von Mikroklysmen in der vor¬ 
hin angegebenen Zusammensetzung zu empfehlen. Ich hatte diesen 
Rat nicht zu bereuen. Bei beiden Kranken trat schon nach 
24 Stunden eine Wendung zum Besseren ein. Nach 8 Tagen waren 
die Hautödeme verschwunden, die Harnmenge reichlich, die Herz¬ 
bewegung regelmäßig und ruhig, die Atmung unbehindert und der 
Schlaf ruhig und lang. Der Buchdruckereibesitzer konnte schon 
nach 3 Wochen seinem Berufe nachgehen, den er monatelang vor¬ 
dem hatte aufgeben müssen. Sein Hausarzt schrieb mir, er habe 
mehrfach Vorwürfe von dem Kranken hören müssen, weil meine 
Verordnung so schnellen Erfolg gehabt habe, während die seinigen 
sich wochenlang zuvor als unwirksam gezeigt hätten. Beide 
Kranken gebrauchen die Mikroklysmen täglich seit länger als 
6 Monaten ununterbrochen fort; wurde der Versuch gemacht, sie 
zeitweise auszusetzen oder die Arzneien in geringerer Menge zu 
verwenden, so machten sich sofort Herzbeschwerden, Atemnot, 
Harnverminderung, Hautödem und Schlafstörung bemerkbar. Der 
65 jährige Kaufmann, welchen ich vorhin erwähnte, litt seit Jahren 
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an Mitralklappeninsufficienz, hatte eine große, harte und höckerige 
Leber und schied sofort Zucker bis 7 °/ # aus, wenn er nicht strenge 
Diät beobachtete und Kohlehydrate möglichst vermied. Vor 
1 Vs Jahren stellten sich Ödeme der Beine ein, die anfangs unter 
Digitalis und Diuretin zurückgingen. Dann aber wollten diese 
Mittel nicht mehr helfen. Die Ödeme der Haut nahmen bedeutend 
zu und es bildeten sich umfangreiche Ergüsse in den Pleurahöhlen 
and im Bauchraum aus. Der Kranke wurde durch Atemnot in hohem 
Grade gequält und litt darunter namentlich in der Nacht. Die 
Nächte vergingen fast schlaflos. Die von mir empfohlenen Klystiere 
riefen eine fast augenblickliche Wendung zum Besseren hervor. 
Sie führten einen schnellen Schwund der Ödeme, Höhlentranssudate 
uüd Atemnot unter sehr starker Harnausscheidung herbei. Schon 
nach 14 Tagen bewegte sich der Kranke beschwerdefrei auf der 
Straße und besuchte Kaffeehäuser. Freilich muß der Kranke seit 
P/a Jahren jeden Morgen sein „Herzklystier“ nehmen. Versuche, 
die Gaben der Arzneien zu verkleinern oder das Klystier auszu¬ 
setzen, hatten sehr schnell unregelmäßige Herzbewegung, Atem¬ 
not und Schlaflosigkeit im Gefolge. Der Kranke macht daher der¬ 
artige Versuche nicht mehr und fühlt sich unter dem andauern¬ 
den Gebrauch der Herzklystiere gesund und beschwerdefrei. 

Selbstverständlich habe ich es nicht unterlassen, auch an 
Kranken der Klinik das beschriebene Heilverfahren in ausge¬ 
dehnter Weise anzuwenden und zu prüfen. Ich bin auch hier mit 
den Erfolgen außerordentlich zufrieden. Einen besonders günstigen 
Einfluß beobachtete ich bei Herzklappenkranken, welche seit längerer 
Zeit an Beschwerden der Herzmuskelschwäche und davon abhän¬ 
gigen andern Kompensationsstörungen gelitten und alle möglichen 
anderen Herztonika vergeblich versucht hatten. 

Es haben sich aber bei diesen klinischen Beobachtungen noch 
einige praktisch wichtige Dinge herausgestellt, welche nicht un¬ 
erwähnt bleiben sollen. Zunächst kam es ab und zu einmal vor, 
daß die Kranken über Reizung im Mastdarm klagten und 
Mühe hatten, das Mikroklysma bei sich zu behalten. Aber ich 
betone, daß derartige Klagen nur selten geäußert wurden. In 
allen diesen Fällen gelang es sehr leicht, die Unannehmlichkeiten 
dadurch vollkommen zu beseitigen, daß man 5—10 Tropfen Opium¬ 
tinktur dem Arzneigemisch hinzusetzte. Bei einigen Kranken 
machte ich übrigens die Erfahrung, daß sie nur nach den ersten 
2—3 Klysmen über Mastdarmreizung klagten; dann hatte sich die 
Mastdarmschleimhaut auch ohne Opiumanwendung an den Reiz 
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gewöhnt, so daß die Klystiere monatelang ohne die mindeste Be¬ 
lästigung gebraucht werden konnten. 

Bei einigen wenigen Kranken stellte sich Erbrechen ein. 
Da dieses in. der Regel erst 6—8 Stunden, mitunter sogar noch 
später nach Darreichung der Mikroklysmen erfolgte, so war ich 
mir vielfach nicht darüber klar, ob es sich nicht um ein zufälliges 
Ereignis handelte. Da Cloetta’s Digalen und Strophantustinktur 
nach meinen Erfahrungen in der von mir benutzten Gabe kein 
Erbrechen hervorzurufen pflegen, so führte ich die Ursache des 
Erbrechens auf das Theocin zurück. Daß ich bei dieser Annahme 
wahrscheinlich das Richtige getroffen habe, scheint mir dadurch 
bewiesen zu sein, daß das Erbrechen mehrfach aufhörte, wenn ich 
die Theocingabe auf 0,2—0,1 herabsetzte. Freilich ließ es sich 
dabei nur selten vermeiden, daß die tägliche Harnmenge sank; 
doch blieb sie dennoch immer wesentlich höher, als sie sich vor 
Anwendung der Mikroklysmen gezeigt hatte. 

Mit dem Verfahren, das Theocin durch andere Diuretika zu 
ersetzen, machte ich keine günstige Erfahrung, und es gelang mir 
beispielsweise nicht, mit Coffeino-Natrium salicylicum, Diuretin 
oder Agurin die gleiche Wirkung wie mit Theocin zu erreichen, 
selbst dann nicht, wenn ich diese Mittel bis zu 1,0 dem Mikro¬ 
klysma hinzugefügt hatte. 

Nicht unterlassen möchte ich hervorzuheben, daß sich sehr 
häufig nach längerer Anwendung der Mikroklysmen eine auffällig 
weitgehende Verkleinerung derHerzdämpfung nachweisen 
ließ. Und noch einer anderen Erfahrung möchte ich Erwähnung 
tun, daß ich mitunter für länge Zeit kein Herzgeräusch mehr zu 
hören bekam, auch dann nicht, wenn dieses vor Beginn der Be¬ 
handlung sehr laut und langdauernd bestanden hatte. Da dabei 
die Herzbewegung geregelt und ruhig vor sich ging, die Herztöne 
laut und der Puls voll und kräftig gespannt waren, so konnte man 
das zeitweise Verschwinden der Herzgeräusche nicht gut 
als Zeichen von Herzmuskelschwäche auffassen. Daß unter der 
Mikroklysmenbehandlung eine dauernde Heilung eines Herzklappen- 
fehlers eintrat, habe ich bisher nie beobachtet und auch in An¬ 
betracht der vorgeschrittenen, ich möchte fast sagen, finalen Herz¬ 
veränderungen auch gar nicht erwartet. Von den früher so sehr 
gefürchteten kumulativen Wirkungen der-Digitalis bei 
längerer Anwendung habe ich bisher nie etwas zu sehen bekommen. 
Ungewöhnliche Pulsverlangsamung beispielsweise, Pulsbeschleuni- 
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gung, Pulsunregelmäßigkeiten kamen nicht vor und zwangen mich 
nicht, die Behandlung auszusetzen. 

Das Lebensalter der Kranken scheint auf die Anwend¬ 
barkeit der Mikroklysmen ohne wesentliche Bedeutung zu sein. 
Meine bisherige jüngste Kranke war ein 13jähriges Mädchen mit 
einer vorgeschrittenen Mitralklappeninsufficienz, die fast sterbend 
mit hochgradigster Cyanose und Atmungsnot, starken Hautödemen, 
Ascites, Lebervergrößerung, unregelmäßiger und sehr stark be¬ 
schleunigter Herzbewegung und sehr verminderter Harnausschei¬ 
dung auf die Klinik aufgenommen wurde. Sie erholte sich unter 
Anwendung der Mikroklysmen sehr schnell und macht schon seit 
Monaten einen ruhigen und gesunden Eindruck. Die Harnmenge 
bewegt sich zwischen 1200—1500 ccm am Tage. Freilich sind 
auch bei ihr Versuche, die Arzneien zeitweise fortzulassen oder auf 
ein niedrigeres Maß herabzusetzen, ohne Ausnahme mißlungen. 
Sofort sank die Harnmenge, traten wieder Cyanose und Atmungs¬ 
not, beschleunigte und unregelmäßige Herzbewegung ein, Störungen, 
welche mit Wiederaufnahme der Mikroklysmen binnen 24 Stunden 
wieder verschwanden. 

Unter meinen Kranken finden sich außer dem eben erwähnten 
Mädchen noch mehrere andere, die seit vielen Wochen oder Mo¬ 
naten anhaltend an hochgradigsten Beschwerden der Herzmuskel¬ 
schwäche gelitten hatten und verloren zu sein schienen. Fast alle 
unter ihnen erführen durch die Behandlung mit Mikroklysmen nicht 
nur eine sehr wesentliche Besserung, sondern völlige Befreiung 
von ihren Kompensationsstörungen. Da es sich aber mehrfach 
um Kranke handelte, welche schon viele Jahre lang an ihrem Herz¬ 
leiden gelitten hatten und deswegen behandelt worden waren, welche 
also gewissermaßen an die äußerste Grenze der Leistungsfähigkeit 
ihres Hermuskels angelangt waren, so kann es nicht wundernehmen, 
daß sich darunter Kranke befinden, welche nur dann von Be¬ 
schwerden frei blieben, wenn sie das Bett hüteten, aber nicht im¬ 
stande waren, sich außerhalb des Bettes ohne Belästigung auf¬ 
zuhalten. Wer aber die Qualen eines Kranken im Zustande chro¬ 
nischer Herzmuskelinsufficienz kennt, der wird mir beistimmen, 
daß auch das schon einen großen Gewinn für einen solchen Bemit¬ 
leidenswerten bedeutet, wenn man imstande ist, ihm wenigstens 
im Bett ein erträgliches Dasein zu schaffen. Dieses Ziel w'ird man 
durch Anwendung des von mir vorgeschlagenen Mikroklysma bei 
sehr vielen Kranken erreichen. 
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Aus einem Kriegslazarett. 

Über die Erkrankungsform bei leichtem Abdominaltyphus. 

Von 

Assistenzarzt Dr. Gustav Einstein und Zivilarzt l)r. John Lissauer. 

(Mit 4 Kurven.) 

Wie bekannt, können die Infektionskrankheiten unter wechseln¬ 
den Bedingungen außerordentlich verschiedene Bilder ihrer äußeren 
Erscheinung zeigen, so verschiedene, daß es schwierig werden 
kann, die Zusammengehörigkeit der einzelnen Fälle festzuhalten. 
Geschlecht, Alter und Abstammung der Menschen, ihr Ernährungs¬ 
zustand und die Art ihrer Lebensweise, ferner die Herkunft des 
Gifts, die Art seines Eindringens in den Körper, seine Menge und 
sogenannte „Virulenz“, schließlich Jahreszeit, sowie die Zeit des 
Ansteigens, der Höhe oder des Abfallens der Epidemie stellen 
solche Bedingungen dar. Hier im Kriege kam nun für den Abdominal- 
typhus noch hinzu der Einfluß der Impfung mit abgetöteten 
Typhuskulturen während, vor und nach der Zeit der Infektions¬ 
gelegenheit. Es war also eine außerordentliche Möglichkeit be¬ 
sonderer Verlaufsformen derjenigen Infektionskrankheit gegeben, 
die unter den Infekten Mitteleuropa beherrscht, weil sie der am 
häufigsten vorkommende und ohnehin variabelste ist, des Abdo¬ 
minaltyphus. 

Die Verlaufsformen, die wir sahen, übertrafen in ihrem Wechsel 
weit das, was auch denen unter uns bekannt war, die schon seit 
Jahren viel mit Typhus zu tun gehabt hatten. 

Hier soll nun von einer Gruppe von Fällen die Rede sein, die 
in ihrer Zugehörigkeit zur Typhusgruppe gewiß den meisten von 
uns neu waren. Nicht als ob solche Verlaufsformen nicht auch 
sonst vorkämen oder vorgekommen wären. Aber im gewöhnlichen 
Leben werden sie meistens anders beurteilt und in der Tat bleibt 
für die gewöhnlichen Vorstellungen von der Zugehörigkeit zum 
Abdominaltyphus nicht viel übrig, außer dem, was hier allerdings 
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den Ausschlag gibt, das ist das ätiologische Moment. Und doch 
waren die Sachen schon gesehen worden, man hatte sie nur trotz 
gewichtiger Anregungen nicht beachtet. Veranlassung und Schuld 
dieser Unterlassung zu erörtern ist hier nicht der Ort; sie liegen 
in der unglücklichen Neigung unseres Geistes, in übertriebener 
Weise die Mannigfaltigkeit der Natur in Schemata zu pressen. 

Von deutschen Ärzten beschreibt schon Griesinger 1 ) leich¬ 
teste Formen des Abdominaltyphus, und Ui ebermeister hat sie 
dann mit sicherer Hand nach seinen Beobachtungen in Basel ge¬ 
schildert 2 3 ). 

Auch Jürgensen 8 , Friedreich 4 ) und Wunderlich 5 ) 
wiesen auf sie hin und Curschmann erwähnt sie als be¬ 
deutungsvoll 6 ). 

Nimmt man die Schilderungen aller genannten Autoren zu¬ 
sammen, insbesondere diejenigen Liebermeister’s, so findet man 
schon nahezu alles, was wir sahen; nur Einzelheiten im sympto- 
matologischen Bilde können wir zufügen. Liebermeister er¬ 
wähnt verhältnismäßig große Zahlen dieser Fälle. Er beobachtete 
während der Jahre 1869 und 1870 in Basel neben 377 Fällen von 
mehr oder weniger ausgebildetem Abdominaltyphus 55 Fälle von 
„febrilem“ und 250 Fälle von „afebrilem Abdominalkatarrh“. Er 
nimmt an, daß auch von den letzteren eine nicht unbeträchtliche 
Zahl auf typhöse Infektion zurückzuführen sei. Soviel wir uns 
erinnern, erwähnt Liebermeister schon, daß diese leichtesten 
Fälle vorwiegend gegen das Ende der Epidemie sich häuften. 
Bei uns war im Frühjahr, also, als die Erkrankungen in der Tat 
verhältnismäßig schnell nachließen, die Verhältniszahl der leichten 
zu den schweren Fällen unzweifelhaft noch wesentlich größer. Es 
ist also möglich, daß auch bei uns diese zeitlicheu Momente eine 
Rolle spielen. Dazu kam aber für uns noch der Einfluß der 
Impfung. Wir enthalten uns absichtlich jeder Erörterung darüber, 
wie diese auf die Art der Erkrankung wirkt. Für unsere Aufgabe 
reicht es aus, festzustellen, daß die hier besprochenen leichtesten 
Fälle sich zwar nicht ausschließlich, aber in der übergroßen Mehr- 


1) Griesinger, Infektionskrankheiten. 2. Aufl. (in Virchow’s Handbuch). 

2) Liebermeist er in Zieinssen’s spezieller Pathologie 3. Aufl. 2, I, p. 174. 

3) Jürgensen, Über die leichte Form des Abdominaltyphus. Yolkmann’s 
Yorträge Nr. 61. 

4) Friedreich, Der akute Milztumor. Volkmann’s Vortrage Nr. 75. 

5) Wunderlich, Verhalten der Eigenwärme usw. p. 283. 

6) Curschmann, Der Unterleibstyphus. 2. Aufl. Nothnagel's Handb. 3.1. 
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zahl an Menschen abspielten, die vor Wochen oder hänfiger noch 
vor Monaten die letzte der regelrechten Schutzimpfangen durch- 
gemacht hatten. 

Alle Kranken, über die wir hier sprechen, klagen über Hin¬ 
fälligkeit und Mattigkeit, namentlich über Abgeschlagenheit in den 
Beinen. Der Grad wurde sehr verschieden angegeben; bei den 
meisten aber gewann man den Eindruck erheblicher Beeinträch¬ 
tigung des Kräftezustands. Dementsprechend sah auch die große 
Mehrzahl der Kranken müde und elend aus. Bei der Gering¬ 
fügigkeit des Organbefunds sind das schlechte Aussehen und die 
Hinfälligkeit bedeutungsvolle Zeichen; diagnostisch sicher eines 
der wichtigsten, denn wer sich für irgendeine Organdiagnose in 
diesen Fällen aussprechen will, wird die erhebliche Beeinträch¬ 
tigung des Allgemeinbefindens in keiner Weise verstehen können. 
Temperatursteigerungen spielen bei diesen Fällen nur eine geringe 
Rolle. Schon in der älteren Literatur wird die Frage erörtert, ob 
fieberloser Typhus vorkommt. Meist nimmt man wenigstens für 
den Anfang und vorübergehend, sei es auch ganz niedriges, Fieber 
an 1 ). Bekannt sind die fieberlosen Typhusfälle, die Fraentzel 
aus dem Belagerungsheere von Metz 1870/71 schildert 2 ). Sicher 
gibt es Typhusfälle, bei denen die Körpertemperatur' sich inner¬ 
halb der gewöhnlichen Grenzen hält oder sogar darunter blieb. 
Namentlich bei alten und elenden Kranken kommt das vor. Aber 
ebenso gewiß ist, meistens wenigstens, an 1 oder 2 Tagen des Be¬ 
ginns die Temperatur etwas höher. Welche Verhältnisse unsere 
Fälle aufwiesen, wird Dr. Rosen bäum in der folgenden Abhand¬ 
lung erörtern. 

Verhältnismäßig häufig sahen wir bei unseren Kranken psy¬ 
chisch-nervöse Beeinträchtigungen. Nicht wenige sind traurig und 
gedrückt. Bei unseren Kranken ging das nun nicht selten über 
das Maß der im Leben des Gesunden vorkommenden Schwankungen 
hinaus. Bei einigen haben wir sogar den Rat des Psychiaters ein¬ 
geholt, weil wir nicht sicher waren, ob nicht leichtere Formen 
von Melancholie Vorlagen. Immer besserten sich die Erscheinungen 
mit dem Abklingen der eigentlichen Krankheit. Erregungszustände 
waren viel seltener, kamen aber auch vor. Einigemal entwickelten 
sich unter dem Einfluß der Infektion Krämpfe und andere Erschei¬ 
nungen von echt hysterischem Charakter; das war bei Leuten derFall, 


1) Vgl. Veiel, Wiirttemberger Korrespondenz!)]. 1910. 

2) Fräntzel, Zeitschr. f. klin. Med. 2 p. 217. 
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die schon früher allgemein nervöse Züge aufgewiesen hatten. Sehr 
häufig sahen wir Kopfschmerzen, oft von recht quälendem Charakter. 
Alles dies Nervöse verschwand mit dem Aufhören der Infektion. 

Die Klagen und Beschwerden der Kranken hoben, wie gesagt, 
fast stets in erster Linie die Beeinträchtigung des allgemeinen 
Kräftezustands hervor, vielfach auch die geistige Niedergeschlagen¬ 
heit. In der Regel wurden aber außerdem Organstörungen ange¬ 
geben. Da nun das ganze Krankheitsbild meistens wenig aus¬ 
gesprochen ist, und die Kranken verhältnismäßig nur geringe objek¬ 
tiv nachweisbare Allgemeinerscheinungen boten, so war bei vielen 
die Verwechslung mit irgendwelchen Organerkrankungen leicht mög¬ 
lich. Eine große Rolle spielt da der „Rheumatismus“. In der Tat 
klagen viele über sonderbare Schmerzen an allen möglichen Körper¬ 
stellen. Häufig betroffen sind die Gelenke: Knie, Hüften, Hand, Ell¬ 
bogen, Fingergelenke. Sehr selten waren wirkliche Schwellungen da 
(im ganzen sahen wir sie zwei- oder dreimal). Fast stets fehlte 
jeder objektive Befund; das war schon auffällig für die so häufig 
gestellte Diagnose Gelenkrheumatismus. Sehr oft finden sich Kreuz¬ 
schmerzen, auch Muskel- und eine Art Knochenschmerzen. Gar nicht 
selten bestand echte Ischias, sogar mit Aufhebung des Achilles¬ 
reflexes. Mit dem Schwinden der Infektion gingen stets alle Er¬ 
scheinungen zurück; das beweist ihre Abhängigkeit von ihr. Auch 
Sopra- und Infraorbitalneuralgie haben wir beobachtet. 

Zuweilen verbanden sich die Gelenkfechmerzen mit punkt¬ 
förmigen und flächenhaften Hautblutungen. Sogar mit Muskel- und 
Fascienblutungen und mit entzündlichen Veränderungen des Zahn¬ 
fleischs. Gar nicht selten kamen diese hämorrhagischen, in mancher 
Hinsicht skorbutähnlichen Erscheinungen vor auch ohne Störung 
von seiten der Gelenke. Es ist natürlich keine Rede davon, daß 
etwa alle Kranken mit Fieber und hämorrhagischen Symptomen 
zum Abdominaltyphus gehörten. Wir haben im Feldzuge auch 
ganz andere und sehr merkwürdige Zustände dieser Art gesehen. 
Aber sicher zeigt auch eine Reihe der leichten Typhusfälle hämor¬ 
rhagische Erscheinungen an der Haut, Gelenkstörungen und Schwel¬ 
lung des Zahnfleisches. 

Die Zahl der weißen Blutzellen schwankte in all unseren 
Fällen zwischen 4000 und 8000, hielt sich also in der Norm oder 
etwas unterhalb ihrer unteren Grenze. In einer Reihe von Fällen 
fanden wir auch relative Vermehrung der einkernigen Zellen, 
bis 50°/ 0 . 
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Im Munde sahen wir einige Male die höchst charakteristischen, 
zuerst von französischen Autoren, in Deutschland von E. Wagner 
und A. Cahn, beschriebenen typhösen Geschwüre der Gaumen¬ 
bögen. Die Zunge war immer mehr oder weniger stark belegt 
und fast stets trocken trotz der leichten Allgemeinerscheinungen; 
der Appetit war in der Regel schlecht. Sehr häufig fanden sich Magen¬ 
beschwerden, so daß die Leute als magenkrank geschickt wurden. 
Wir sahen auch oft die üblichen Veränderungen des Salzsäuregehalts 
des Mageninhalts im Sinne der Herabsetzung, viel seltener der Er¬ 
höhung. Der Stuhlgang kann ganz normal sein. Häufig findet sicfi 
erhebliche Verstopfung, nicht selten auch Durchfall mit breiigen, bzw. 
dünnen Stühlen. Zuweilen tragen sie dysenterischen Charakter; 
dann lag meist Infektion mit Bacillus paratyphi B. vor. Krankheits¬ 
erreger wurden in den Stuhlgängen einige Male, außerordentlich viel 
häufiger aber nicht gefunden. Daraus läßt sich nicht viel schließen. 
Denn die in der Regel schnell vorübergehende Höhe der Krankheit 
haben wir häufig nicht erlebt. Der Stuhlgang wurde bei allen Kranken, 
wie üblich, dreimal, einmal sofort und zweimal in der Rekonvales¬ 
zenz untersucht. Immerhin dürfen wir doch das beruhigende Ge¬ 
fühl haben, daß diese Kranken nicht sehr geeignet sind, die In¬ 
fektion weiter zu verbreiten. Einige Male sahen wir Cholecystitis, 
mehrmals auch Cholangitis mit Ikterus, sonst nichts an der Leber. 
Mehrmals hatten die Kranken Erscheinungen einer unklaren Appen- 
dicitis mit druckempfindlicher Resistenz in der Blinddarmgegend und 
Rückgang aller Erscheinungen bei der Erholung vom Infekt 

Die Milz war in den von uns beobachteten Fällen stets ge¬ 
schwollen und zwar fühlbar, fast immer weich, aber auch nicht selten 
hart. Wir haben uns nie auf das undeutliche Fühlen eines „Wider¬ 
stands“ verlassen, sondern stets nur geurteilt, wenn wir das Organ 
deutlich in der Hand hatten. Prof, von Krehl hat uns dabei, wie 
überhaupt bei der Untersuchung und Beurteilung der Kranken 
unterstützt. Er hat das Fühlen der weichen vergrößerten Milz 
von H. C ursch mann, einem Meister der Palpation, erlernt und 
es uns gezeigt. Die Häufigkeit des Milztumors in diesen leichten 
Typhustüllen entspricht durchaus den Angaben der klassischen 
deutschen Autoren 1 ). Es muß allerdings damit gerechnet werden, 
daß die Impfung, falls sie nicht weit zurückliegt, eine Milz¬ 
schwellung wenigstens für einige Zeit zurücklassen kann 9 ). 

1) Vgl. die Literatur p. 345. 

(Aiiiuerk. bei der Korrektur.) Vgl. die Angaben von Goldscheider, 
Deutsche med. Woehenschr. 1315 Nr. 40. 
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Sehr selten ist Schnupfen. Aber er kommt doch vor, und zwar 
in diesen leichten Fällen entschieden häufiger, als in den schweren 
klassischen Fällen von Typhus. Bronchitis ist sehr häufig, katar¬ 
rhalische Laryngitis nicht selten. Mehrmals kamen die Kranken 
wegen „Lungenentzündung“ in das Krankenhaus. Dann lagen 
Bronchopneumonien vor, die in diesen Fällen symptomatisch aller¬ 
dings das Bild ganz beherrschten. Der Typhus wurde in diesen 
Fällen erschlossen aus der Erwägung, daß Bronchopneumonien des 
Erwachsenen in der Regel sekundär auftreten, und aus dem Vor¬ 
handensein des Milztumors. Die bakteriologische Untersuchung be¬ 
stätigte in diesen Fällen von Bronchopneumonie die ärztlich ab¬ 
geleitete Vermutung. Am Herzen fanden wir einige Male die 
Erscheinungen akuter Myocarditis mit verschiedenen Formen der 
Unregelmäßigkeit schon während der Krankheit. Ein Teil dieser 
Kranken, die nach Ablauf des Typhus noch Herzstörungen hatten, 
wurde in der Heidelberger medizinischen Klinik elektrographiert. 
Dabei fanden sich Irregularis perpetuus und auch Überleitungs¬ 
störungen. Sonst war der Puls bei unseren Kranken meist nicht relativ 
verlangsamt, wie es bei den schweren Typhusfällen gefunden wird. 
Das steht im Gegensatz zu den Erfahrungen von Liebermeister 
bei seinen leichten Kranken. Im Gegenteil: bei unseren Kranken 
war eher Beschleunigung des Herzschlags wahrzunehmen. Dazu 
sei bemerkt: Wir befinden uns im Kriege mit seinen starken 
körperlichen Anstrengungen. Viele der Kranken hatten früher viel 
zu viele Zigaretten geraucht. Einige hatten auch Schilddrüsen¬ 
erscheinungen. 

Nur ganz vereinzelte Kranke hatten Eiweiß. Zuweilen trat 
es in Form des Orthostatismus auf; natürlich- weiß man dann 
nicht, ob diese Leute das nicht schon früher hatten. Die Diazo- 
reaktion des Harns war in unseren Fällen meist negativ. Das be¬ 
sonders hervorzuheben erscheint wichtig wegen der Bedeutung, die 
vou mancher Seite dieser Reaktion für die Diagnose des Abdominal¬ 
typhus überhaupt beigelegt wurde. Sie gilt nicht für die leichten 
Fälle, ist vielmehr mehr in den schweren zu finden; biologisch ist 
das auch verständlich. 

Einzelne wenige Kranke mit Abdominaltyphus — nicht nur 
Paratyphus — hatten Herpes labialis. Roseolen haben wir bei 
diesen Kranken nur sehr selten mit Sicherheit feststellen können; 
Liebermeister erwähnt sie auch für die leichten Fälle. 

Zuweilen in 3 bis 4 Wochen, meist erst nach längerer Zeit 
kamen die Kranken wieder in Ordnung. Von Nachkrankheiten 
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wissen wir nichts. Aber jederzeit können sich die Symptome eines 
schweren Typhus anschließen, gewissermaßen in Form einer Re- 
krudescenz oder eines Recidivs. Und auch solche Symptome wie 
z. B. Darmblutungen kommen in diesen leichtesten Fällen vor. 
Die meisten der Kranken kamen in ein Seuchenlazarett, deswegen 
haben wir sie nicht bis zu Ende beobachtet. Aber wir haben uns 
möglichst erkundigt und haben nichts weiter zu nennendes von 
ihnen gehört. Das ist aber jedenfalls festzubalten, daß die Zeit 
bis zur völligen Erholung im Vergleich zur Geringfügigkeit 
der eigentlichen Krankheitserscheinungeu auffallend lang war. 
Schon Liebermeister erwähnt das. Darin liegt auch eines der 
wichtigsten Unterscheidungsmerkmale von einfachen symptoma¬ 
tischen Organzuständen alter Benennung wie z. B. Bronchitis und 
Enteritis. 

Woraus läßt sich nun die Zugehörigkeit dieser Krankheits¬ 
fälle zum Abdominaltyphus wahrscheinlich machen? Lieber¬ 
meis ter hatte sie mit genialem Blick daher abgeleitet, daß diese 
leichten Fälle zu gleicher Zeit mit den schweren vorkamen und 
gemischt mit ihnen. Er war stets ein Verfechter ätiologischer 
Betrachtungsform und wußte, daß die Diagnose Bronchitis oder 
Darmkatarrh keine Diagnose ist. Wir wandeln für diese Betrach¬ 
tungsform in Liebermeister’s Fußtapfen und auch uns leiteten 
zunächst die gleichen Gesichtspunkte. Sie haben sich immer und 
immer wieder in der interessantesten Weise ergeben. Um so mehr 
durften wir das tun, als Prof. v. Krehl in Heidelberg bei In¬ 
fektionen mit dem Gifte des Paratyphus B schon ganz ähnliche 
leichte Erscheinungen gesehen hatte 1 ). 

Wie steht es nun mit direkten ätiologischen Nachweisen? 
Herr Prof. Bon hoff, der beratende Hygieniker unserer Armee, 
hat in seinem Laboratorium selbst alle Fälle untersucht oder unter 
seiner Aufsicht untersuchen lassen; ihm verdanken wir die fol¬ 
genden Erweise. Kulturell ließen sich Typhusbazillen im Blut 
dieser Kranken nie nachweisen. Das erscheint kaum verwunder¬ 
lich. Denn wir konnten diese Untersuchung nie in den allerersten 
Tagen ausführen und später war ein positiver Befund gar nicht 
zu erwarten. 

Die Gruber-Widal’sehe Reaktion gilt in weiten Kreisen 
für nicht brauchbar an geimpften Leuten, da diese an sich schon 
eine positive Reaktion haben könnten und bei uns jedenfalls auch 


1) Vgl. Freund, Arch. f. klin. Med. 107 p. 325. 
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haben. Non fand Dr. Klose in Prof. Bonhoff’s Laboratorium, 
daß geimpfte Typhuskranke bei Bestimmung der Höhe des Agglu¬ 
tinationstiters immer größere Werte aufzeigen, als geimpfte Ge¬ 
sunde 1 ). Dadurch wurde es möglich, Liebermeister’s Ver¬ 
mutung, daß die hier beschriebenen Krankheitsfälle zum Abdorainal- 
typhus bzw. Paratyphus gehören, wenigstens für eine große An¬ 
zahl von ihnen sicherzustellen. Die Höhe des Titers bei gesunden 
Geimpften sinkt, wie wir den Mitteilungen des Bonhoff’sehen 
Laboratoriums verdanken, dauernd seit der Zeit der letzten Impfung. 
Es wurde nun in der genannten Arbeitsstätte für unsere geimpften 
Kranken gefunden, daß bei diesen der gewöhnliche Titer zuweilen, 
wenn man gerade in den Beginn der Infektion hineinkommt, zu¬ 
nächst unter den Durchschnitt sinkt, um ihn dann weit zu über¬ 
steigen, oder daß das letztere von Anfang an gefunden wird. Das 
Ansteigen erfolgt manchmal erst nach Ablauf der Krankheit, nicht 
selten sogar ziemlich spät. Deshalb ist für diese Erweisungen eine 
wiederholte Feststellung des Titers auch nach Ablauf der Krank¬ 
heit dringend erforderlich, und man wird Titerschwankungen, hier 
also Steigerungen um so häufiger finden, je öfters und länger in 
die Rekonvalescenz hinein, vor allem aber, je genauer untersucht 
wird. 

In einer Reihe von Fällen bleibt die Beeinflussung des Titers 
ganz aus. Theoretisch erscheint das wohl kaum verwunderlich. 
Denn die Reaktionen des Organismus können bei dieser rudimen¬ 
tären Form der Erkrankung, deren pathologisch-physiologische und 
anatomische Verhältnisse wir nicht entfernt ausreichend kennen, 
wohl geringfügig ausfallen. Beobachten wir doch sogar bei schwerem 
Typhus sehr verschiedene agglutinatorische Reaktionen. 

Sollen diese Fälle deswegen nicht mit den anderen zusammen 
gerechnet werden dürfen? Wir sehen keine Veranlassung, das zu 
tun. Sie unterscheiden sich in nichts von denen mit Titersteige¬ 
rung. Man kann sogar nicht entfernt ablehnen, daß diese noch 
eiutreten würde, wenn man die Angelegenheit lang genug verfolgt; 
wir müssen hier auf die Mitteilung des Herrn Dr. Klose ver¬ 
weisen. 

Zwischen Typhus und Paratyphusinfektion klinisch zu unter¬ 
scheiden, gelang in der Mehrzahl dieser Fälle nicht. Bakteriolo- 


1) Klose and Stursberg, Münchener med. Wochenschr. 1915. Feldärzt- 
liche Beilage Nr. 11. 
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gisch war es zuweilen möglich, und dann wurde in der Regel die 
ärztliche Vermutung gestützt, die schon Paratyphus angenommen 
hatte in den oben erwähnten Fällen mit ruhrartigen Erschei¬ 
nungen. 

Die Anerkennung der hier beschriebenen Krankheitsfälle als 
in die Typhusgruppe gehörig, ist bei den Ärzten im allgemeinen 
nicht beliebt. „Sie sind doch ganz anders, als wir es gewöhnt 
sind, gelernt haben und als wir in der Praxis sonst zu urteilen 
pflegen.“ Bei jedem von uns ist die Macht der Gewohuheit groß 
und der Umfang der Lern- und besonders der Umlernfähigkeit gering. 

Rechnet man diese Krankheitsfälle nicht zum Typhus und 
Paratyphus, obwohl aus der gleichen Umgebung unzweifelhafte ge¬ 
wöhnliche Fälle dieser Infektion gleichzeitig beobachtet werden 
und obwohl der bakteriologische Nachweis bei einer ganzen An¬ 
zahl der gleichen Kranken durchaus einwandfreie Ergebnisse lieferte, 
so bleibt als Möglichkeit einer Betrachtungsform nur anzunehmen, 
daß Infektionen mit einem weiteren Erreger der Typhusgruppe 
Vorlagen. Das wäre natürlich möglich und bei der außerordent¬ 
lichen Verbreitung der Mitagglutination würden sogar die Ergeb¬ 
nisse der agglutinatorischen Titersteigerung nicht unvereinbar 
sein — wir erinnern nur an die merkwürdigen Verschiebungen des 
Typhus- und Paratyphus B-Titers, die hier beobachtet wurden. Aber 
die Annahme einer Infektion mit einem neuen Erreger steht eben 
in der Luft, denn umfangreiche und sehr sorgfältige hierauf ge¬ 
richtete Beobachtungen konnten ihn nicht auffinden. Es kommt 
auch nur darauf an zu zeigen, daß diese Erkrankungen in die 
Typhus gruppe hineingehören. 

Sehr beruhigend ist es, daß in unseren Fällen verhältnis- 
m ä ß i g selten Typhus- oder Paratyphusbazillen im Stuhl und Harn 
gefunden wurden. Aber wie schon oben erwähnt wurde, immer¬ 
hin verdienen doch gerade auch diese leichten Fälle unser aller 
Interesse, weil sie, wie wir auch sicher gesehen haben, die Krank¬ 
heit verbreiten können. Dem Geiste Robert Koch’s verdanken 
wir doch diesen wichtigsten Grundsatz zur Einschränkung der In¬ 
fektionskrankheiten: die ersten und leichten Fälle erkennen, iso¬ 
lieren und dadurch die Umgebung vor ihrer Gefahr bewahren. 
Wir wissen, welche Fortschritte dadurch erzielt wurden. 

Beispiele. 

1. D. V., SO Jahre. Typhusschutzimpfung 2., 9. und 16. Januar 
1915. Anfang Februar Frkrankung mit Schmerzen in den Beinen, Mat- 
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tigkeit, Unfähigkeit zu gehen. Kommt als „Gelenkrheumatismus“. Es 
besteht eine charakteristische hysterische Astasie und Abasie ohne andere 
hysterische Zeichen. Belegte Zunge, großer weicher Milztumor. Völlige 
Herstellung. 

Gruber-WidaPsche Reaktion: Titer 9. März 1:10 000 auf Typhus 
(s. Kurve 1). 


Kurve 1. D. V. 

1915 Februar-März 
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A = Zahl der Atemzüge. P = Pulszahl. W = Grade der Körperwärme. 

2. L. K., 34 Jahre. Typhusschutzimpfung 4., 14. und 25. De¬ 
zember 1914. Erkrankt Anfang Februar mit großer Hinfälligkeit, Kopf¬ 
schmerzen, Husten. Blasses Aussehen. Belegte Zunge. Allgemeine 
Bronchitis. Milz groß, weich fühlbar. Stuhlgang unverändert. Allmäh¬ 
liche Erholung. 

Gruber-WidaPsche Reaktion: Titer 1. Marz 1915 1 : 2000, 10. März 
1 : 5000 auf Typhus (s. Kurve 2). 

Kurve 2. L. K. 


1915 Feoruar März 
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A = Zahl der Atemzüge. P = Pulszahl. W = Grade der Körperwärme. 


3. B. A., 30 Jahre. Typhusschutzimpfung 2., 9. und 16. Dezember 
1914. Erkrankt Anfang Januar. Kommt wegen Magenbeschwerden 
mit Schmerzen. Kein Blut im Stuhl. Auch im nüchternen Magen auf¬ 
fallend viel Magensaft. Belegte Zunge. Starke Milzschwellung. Allerlei 
nervöse Erscheinungen. 

Gruber-WidaPsche Reaktion: Titer 17. Februar 1915 1 : 500> 
27. Februar 1 : 5000, 9. März 1 : 10 000 auf Typhus (s. Kurve 3). 

4. S. V., 34 Jahre. Typhusschutzimpfung 2 mal November 1914. 
Erkrankt Mitte Januar mit allgemeinem Krankheitsgefühl, Schwindel, 
Husten, Durchfall. Belegte Zunge. Leichte allgemeine Bronchitis. 

Großer Milztumor. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 11H. Bd. ^ 
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Gruber-Widal’sche Reaktion: Titer 3. Februar 1915 1: 200, 18. Fe¬ 
bruar negativ, 27. Februar 1 : 2000 auf Typhus (s. Kurve 4). 
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Aus einem Kriegslazarett. 

Über eigenartigen Temperatnrverlauf bei leichten 
Infektionen mit Erregern ans der Typhnsgrnppe. 

Von 

Zivilarzt Dr. E. Rosenbaum. 

(Mit 3 Kurven.) 

Bei den in der vorausgehenden Abhandlung geschilderten 
leichten und klinisch in so vielfacher Hinsicht eigenartigen In¬ 
fektionen mit Erregern der Typhusgruppe war auch das Verhalten 
der Temperatur ein besonderes. Auf ihre geringen, oft nur ganz 
flüchtigen Steigerungen wurde schon hingewiesen. Manche Fälle 
machten geradezu den Eindruck von fieberlosen, doch sind auch 
dann geringe Steigerungen im Anfänge wohl immer vorhanden. 
Wir haben wenigstens nichts, was gegen diese Annahme spricht, 
die in der Literatur vielfach erörtert und auch neuerdings von 
Veiel wieder hervorgehoben wurde 1 ). Es liegt in den Verhält¬ 
nissen, daß wir die Kranken in der Regel nicht von Anfang an 
sahen. War das der Fall, so fanden wir auch die Temperatur im 
Anfang erhöht und, wenn wir die Kranken fragten — sie waren 
in Feldlazaretten im Beginn stets gemessen worden — so erhielten 
wir so gut wie immer die Angabe von Fiebersteigerungen im Be¬ 
ginn der Krankheit. 

Vergleicht man bei unseren Kranken die Temperatur der 
Achselhöhle mit der des Mastdarms, so vermißten wir häufig die 
üblichen, konventionellen Unterschiede. Wie bekannt ist die Lokal¬ 
temperatur des menschlichen Körpers an verschiedenen Stellen 
verschieden hoch. Man ist berechtigt, von einem bestimmten Tem¬ 
peraturverlauf zu sprechen, wenn unter bestimmten Bedingungen 
und in methodisch richtiger Weise die Temperatur der gleichen 
Körperstellen zu verschiedenen Zeiten bestimmt wird. Man schließt 
dann mit Recht — wie gesagt, falls gewisse Bedingungen erfüllt 

1) E. Veiel, Württemberger Korr.-Bl. 1910. 
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sind — rein empirisch aus lokalen Wärmeschwankungen auf 
Variationen der Eigenwärme des gesamten Organismus. An sich 
ist es, methodisch richtiges Arbeiten vorausgesetzt, ganz gleich¬ 
gültig, welche Körperstellen man zum Messen benutzt. Aus der Er¬ 
fahrung weiß man, daß das untere Ende des Mastdarms etwas höher 
temperiert ist als die geschlossene Achselhöhle; der Unterschied 
beträgt meist einige (etwa 3—8) Zehntelgrad. Störungen dieses Ver¬ 
hältnisses wurden vielfach und aus den mannigfaltigsten Anlässen 
beobachtet; auf die Geschichte der Frage ist hier nicht einzugehen. 
Nur eins sei erwähnt. Auf der Höhe der bisher untersuchten 
fieberhaften Infektionskrankheiten ist das Verhältnis zwischen 
Haut- und Darmtemperaturen in der Regel nicht verändert V); auch 
wir konnten das hier wieder bestätigen, ln der Rekonvalescenz 
von Scharlach sah R. Sieb eck die Unterschiede verschwinden 
oder sich sogar umkehren. Wir haben,- da uns geaichte Thermo¬ 
meter fehlten, bei unseren Kranken mit dem gleichen Thermometer 
unmittelbar nacheinander Achselhöhle und Mastdarm gemessen. 
Daß Fehlerquellen, soweit das überhaupt möglich ist, vermieden 
wurden, dafür übernehmen wir natürlich die Verantwortung. Vor 
allem haben wir einen großen Teil der Messungen selbst aus¬ 
geführt. Die von uns benutzten Bestimmungen haben nur ab¬ 
solut zuverlässige und von uns besonders ausgebildete Schwestern 
ausgeführt. Auch da noch haben wir vielfach selbst kontrolliert. 
Prof. v. Krell 1 hat sich um das Methodische wie überhaupt um 
die Entwicklung dieser Beobachtungen gekümmert. 

In Übereinstimmung mit den Siebeck’schen Beobachtungen 
bei Scharlachrekonvalescenten fanden wir bei unseren Kranken nicht 
selten ein Fehlen des Unterschieds zwischen der Temperatur des Mast- 
darms und der Achselhöhle; ja zuweilen war letztere wärmer als das 
Rektum. Man könnte da leicht an besondere Verhältnisse der Gefäß- 
Innervation denken und sogar mit einer starken Durchblutung der 
Haut und relativ hohen Wärmeabgabe auf ihr das mangelnde oder 
niedrige Fieber in Zusammenhang zu bringen geneigt sein. 

Wir fanden die Erscheinung nicht bei allen Kranken. Sie 
fehlt immer bei gewöhnlichem schweren und mittelschweren Typhus 
mit hohem Fieber während der eigentlichen Krankheit. Sie ent¬ 
wickelt sich zuweilen dann in der Rekonvalescenz. Ungleich 
häufiger beobachten wir sie in den leichten Fällen und dann zu¬ 
weilen während ihrer ganzen Dauer. Doch ist das nicht immer 

1) Grünenwald, Arch. f. kliu. Med. 78 p. 333. 
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der Fall und wie gesagt: keineswegs alle Kranken haben das 
Symptom. 

Immer aber, falls man es überhaupt beobachtet, verschwindet 
es, wenn die Kranken wirklich gesund werden. Nicht selten war 
uns das sogar das erste Zeichen des endgültigen Aufhörens der 
Infektion. 

In nicht ganz wenigen Fällen hielt die Erscheinung sehr lang 
an, Wochen, sogar Monate. Wir stehen hier vor neuen Erfah¬ 
rungen, wie man sie früher nicht kannte. Wohl sahen wir auch 
früher zuweilen Typhen, die sich sehr lang hinzogen, 3—4 sogar 
bis 5 Monate. Das waren dann sehr schwere Fälle mit allen 
möglichen Komplikationen, oft in der Regel auch mit Nachschüben 
und Wiederholungen. Hier ist aber das Bild ein ganz anderes: 
der Kranke erscheint kaum richtig krank, noch weniger aber 
gesund, denn meist fühlen sich die Kranken außerordentlich 
matt und hinfällig. Wie das in der vorausgehenden Abhandlung 
geschildert wurde, klagen sie auch sonst über alle möglichen Be¬ 
schwerden: Kopf- und Gliederschmerzen sowie Verdauungsstörungen. 
Hier kann das im Verein mit diesen eigenartigen Veränderungen 
der Temperatur über Wochen sogar hingehen, so daß man geradezu 
von einem subakuten oder chronischen Typhus sprechen möchte. 
Wie leicht verständlich ist das Krankheitsbild denen, die es nicht 
kennen, kaum deutbar. Verwechslung mit anderen Krankheiten war 
leicht möglich. Namentlich wurde hier „Spitzenkatarrh“ beson¬ 
ders häufig angenommen. In der Tat haben ja viele dieser Kranken 
etwas Bronchitis. Die Beobachtung des Verlaufs und die übrigen 
im vorausgehenden Aufsatz genannten diagnostischen Momente er¬ 
wiesen die Zugehörigkeit dieser Fälle zur Typhusgruppe. Ein sehr 
wichtiges hierfür sprechendes Moment liegt auch darin, daß diese 
Fälle überall dort beobachtet wurden, wo charakteristischer und 
diagnostisch unzweifelhafter Abdominaltyphus vorkam, also bei 
den gleichen Truppenteilen vermischt mit schweren Fällen. So¬ 
viel wir wissen, hat man dieses eigenartige Verhalten der Tem¬ 
peratur früher nicht gekannt. Es liegt hier nahe an einen Folge¬ 
zustand der Schutzimpfung zu deuken, so daß der vorbereitete 
Organismus auf die Infektion hin leichter erkrankt, aber auch 
heilende Fähigkeiten in geringer Menge oder in geringem Grade 
entwickelt. 

Im Verlauf dieser Fälle ist nun der Gang der Temperatur, 
auch wenn er nur an einer Stelle gemessen wird, nie ganz normal. 
Oft wird im Gegensatz zu den Verhältnissen am Gesunden Morgen- 
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und Abendtemperatur gleichgefunden, z. B. 36,9 oder 37,0 in der 
Achselhöhle. Oder die Unterschiede zwischen Morgen und Abend 
sind wenigstens wesentlich geringer als am Gesunden. 

Sehr häutig liegt das Gesamtniveau der Temperatur etwas 
höher als normal. Das Wichtigste aber ist eine große Unregel¬ 
mäßigkeit und Regellosigkeit, indem für unsere Einsicht unmoti¬ 
vierte geringere oder stärkere Steigerungen der Temperatur sich 
einstreuen. Manchmal findet man das oben erwähnte eigenartige 
Verhalten der Eigenwärme, mehrere, 5, 8, 10 Tage. Dann beginnt 
sie zu steigen zu einer gewöhnlichen Kurve, wie bei den bekannten 
Typhusfällen. Oder diese stellt sich erst nach einem mehrtägigen 
Verlauf ein, der bis dahin ganz fieberfrei war. 

In einer Reihe von Fällen haben wir den oben geschilderten 
eigenartigen Gang der Temperatur wochenlang nach Ablauf eines 
schweren Typhus gesehen. Auch das schien uns neu zu sein, ob¬ 
wohl da unsere Erinnerungen trügen können. 

Man muß dafür erst eine größere Reihe von Krankengeschichten 
der Heimat aus der Friedenszeit studieren. 

Wie bekannt hält sich nach regelrechtem Ablauf eines ge¬ 
wöhnlichen Typhus die Temperatur zunächst meist etwas tief, 
um dann wieder die gewöhnlichen Tageschwankungen zu erreichen. 
Wir sahen auch dieses Stadium zuweilen nur kurz und es erfolgte 
im Anschluß daran ein oft sich lang hinziehender unregelmäßiger 
Temperaturverlauf der oben geschilderten Art. Oder dieser setzte 
sofort ein, nachdem die eigentlich hohen Temperaturen verschwun¬ 
den waren. Es kam gar nicht zu einer Entfieberung im eigent¬ 
lichen Sinne. Und immer und immer wieder haben wir gerade in 
diesem Wirrwarr der Erscheinungen gemerkt, w'as Curschmann 
in Wort und Schrift so scharf und klar hervorhebt: Typhus¬ 
infizierte sind nicht gesund, bevor nicht nach vorübergehenden 
tiefen Temperaturen die Norm erreicht, aber auch streng einge¬ 
halten, also nicht überschritten wird. 

Beispiele. 

1. H. J., 29 Jahre. Typhusschutzimpfung 3 mal im November und 
Dezember 1914. Erkrankte am 18. Januar 1915 plötzlich. Schluck¬ 
beschwerden. Längere Zeit Gefühl von Mattigkeit. Zu Beginn des 
Feldzuges einige Male Durchfälle. Blasser Mann mit geringem Ernäh¬ 
rungszustand. Trockene Zunge. Diffuse Bronchitis. Milztumor, ftachen- 
orgaue o. B. 

Gruber-Widal’sche Reaktion: Titer 25. Januar 1 : 10 000 auf Typhus 
('s. Kurve 1). 
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2. U. F., 28 Jahre. Typhusschutzimpfung 3 mal im November 
1914. Am 23. Dezember 1914 erkrankt; seitdem Magenbeschwerden 
und Mattigkeit. Kopfschmerz. Nervöser Mensch. Stuhlgang normal. 
Normale Magenwerte. Belegte Zunge. Milztumor. 

Gruber-WidaFsche Reaktion: Titer 5. Januar 1 : 1000, 22. Fe¬ 
bruar 1 : 5000 auf Typhus (s. Kurve 2). 

3. S. T., 23 Jahre. Typhusschutzimpfung: 3 mal im November 
und Dezember 1914. Vor 6 Tagen, am 13. Januar 1915, mit Fieber 
(38 °), Durchfällen und Kopfschmerzen erkrankt. Allgemeines Krank¬ 
heitsgefühl und Mattigkeit. Angina catarrhalis. Trockene Zunge. Milz¬ 
tumor. Bronchitis Durchfälle. 

Gruber-WidaFsche Reaktion: Titer 26. Januar, 20. Februar 1:500 
auf Tyhus (s. Kurve 3). 

Abgeschlossen April 1915. 
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Aus der medizin. Universitätsklinik Kopenhagen. 

(Chef: Prof. Dr. K. Fab er.) 

Untersuchungen über das Minutenvolumen des Herzens 

bei Menschen. I. 

Die Methode Krogh und Lindhard’s, ihre Anwendung 
bei Patienten und die Befunde hei Normalen. 

Von 

Privatdozent Christen Lnndsgaard, 

Dr. med. 

(Mit 11 Abbildungen.) 

Kapitel I. 

Historische Bemerkungen. 

Die Größe derjenigen Blutmenge, die in einer Zeiteinheit das 
Herz passiert, läßt sich nur an Tieren einer direkten Messung 
unterwerfen. Beim Menschen ist man darauf hingewiesen, aus ge¬ 
wissen meßbaren Prozessen zu folgern, die erfahrungsmäßig in 
irgendwelcher Beziehung zu der Strommenge des Blutes stehen. 

Die Alleinanwendbarkeit der indirekten Methoden Menschen 
gegenüber ist indessen nicht aufzufassen, als ob eine genaue 
Schätzung der Strommenge des Blutes unter normalen Verhält¬ 
nissen an und für sich weniger erreichbar w'äre. Denn die direkte 
Messung mittels einer Stromuhr in Aorta J ) ist von so umfassenden 
chirurgischen Eingriffen, und so vielen Unterbindungen großer Ge- 

1) Unter gewöhnlichen Verhältnissen werden Aorta und Arteria pulm. natür¬ 
licherweise von einer gleichen Stroiumenge passiert, indem der Verlust des Wasser¬ 
dampfes in den Lungen und der Austausch der Flüssigkeit unter Gewebe und 
Kapillargefaßen keine Rolle spielen können. 

Stolnikow hat im Jahre 1886, Pawlow im Jahre 1886 und Tiger- 
stedt im Jahre 1891 und 1907 solche Messungen mittels der Stromuhr angestellt. 
Siehe übrigens Nagel 7 s Handbuch der Physiologie 1909 Bd. 1 p. 750. wo die ge¬ 
nannten Verfasser zitiert sind mit Ausnahme von Pawlow, dessen Abhandlung 
in Arch. f. Physiologie 1886 p. 452 veröffentlicht worden ist. 
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faß* abhängig. nni verursacht außerdem dem nichtnarkotisierten 
Tiere so grß-en psychischen Insult, daß man in der Tat nur die 
Messung der S:rommeuze eines zufällig zusammengesetzten Organ¬ 
systems erzielt, nichts aber von der Strommenge des betreffenden 
Tieres unter normalen Verhältnissen erfährt. Das Hauptgebiet 
einer solchen mittels der Stromuhr ansgetuhrten Messung werden 
demnach Fälle, wo es sich davon handelt, die Wirkung verschie¬ 
dener Stoffe, dem Kreisläufe angehörigen Organen oder Organ- 
systemen gegenüber. IVstzustelien. Auch ist die direkte Messung 
al< Kontrolle der Genauigkeit der indirekten Methoden gegenüber 
anzuwenden 1 . Eine spezielle Form der direkten Messung ist von 
Zuntz- mittelseiner Art von Kompensatiensmethode versucht worden. 
Indem er durch Vagusreizung die Funktion des Herzens unter¬ 
brach. spritzte er gleichzeitig eine so große Flüssigkeit in Aorta 
hinein, daß der Blutdruck unverändert verblieb. Die injizierte 
Flüssigkeit sah er dann als die gewöhnliche Strommenge des be¬ 
treffenden Zeitraumes an. 

Wirsind demnach — wenn es sichvon der Messung 
der Strommenge eines normalen Organismusundnicht 
eines Organpräparats handelt — auf die Gruppe der 
indirekten Methoden hingewiesen. 

Theoretisch gesehen wird die Messung insofern gewissermaßen 
erleichtert, als der Blutstrom beim Verlassen des Herzens dis¬ 
kontinuierlich ist. während er unter der respiratorischen Fläche 
der Lungen ununterbrochen ist: denn die Strommenge per Minute 
(das Minutenvolumen des Herzens) ist bekanntlich = das Produkt 
der Pulszahl und des Schlagvolumens des Herzens. Es läßt sich 
indessen weder vor dem Tode des Individuums (mittels Röntge- 
nographie des Herzens oder Plethysmographie) noch nachher (mit¬ 
tels direkter Ventrikelmessung) eine sichere Schätzung von dem 
Umfang des Schlagvolumens 3 ) zustandebringen. 

Ebenso ist die Berechnung von dem Schlagvolumens unsicher 4 ), 
und zwar weil die der Berechnung mittels der totalen Blutmenge und 

lj Vgl. V. Henri q ues, Eine hem. Zeitschr. 1913 Bd. 56 Heft 3 p. 230. 

2, Zuntz, Pti An h. 1894 Nr. 55 p. 521. 

3, .Siehe z. B. Nicolai u. Zuntz. Berliuer klin. Wochenschr. 1914 Nr. 18 
p. 821.— F ick, Vieronlt's Daten und Tabellen p. 161.— A. Müller, Deutsches 
Anh. f. klin. Med. 1909 Bd. 87 p. 559. — 0. Müller u. Veiel, Volkmann’s 
Vorträge 1910 Nr. 606—f 'A)8. — Christen. Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therapie 
1911 Bf 1. 9 p. 607. 

4; Die erste Berechnung des Schlag- (und Minuten-)volumens wurde übrigens 
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der Umlaufsdauer des Blutes zugrunde liegenden Größen bekannt¬ 
lich nur mit der allergröbsten Annäherung zu bestimmen sind. 

Die Bestrebungen, eine brauchbare Methode herauszufinden, 
wurden im Jahre 1870 in eine fruchtbare Spur hineingeführt, als 
Fick 1 ) seinen genialen Vorschlag aufwarf, das die Lungen pas¬ 
sierende Blut mittels Messung von der Sauerstoffmenge des venösen 
und des arteriellen Blutes und von der binnen einem gewissen 
Zeitraum durch die Lungen ausgeschiedenen Sauerstoffmenge zu 
bestimmen. 

Untenstehende einfache Gleichung wird dann für die Beredt- ' 
nung des Minutenvoluraens des Herzens angewandt: 

100 XI_ 

i) 

M = das Minutenvolumen des Herzens in ccm, 

I = der Sauerstoff verbrauch in ccm per Minute, 

D = die Differenz an Volumenprozent der Sauerstoffmenge des 
arteriellen und des venösen Blutes. 

Die Fick’sche Idee wurde zuerst vonGrehant und Quin- 
quaud 2 ) später von Zuntz und Hagemann 8 ) zur Ausführung 
gebracht, die auf diese Weise das Minutenvolumen bzw. beim Hund 
und Pferd feststellten. Die Methode ist in ihrer ursprünglichen 
Gestalt nur an Tieren anzuwenden, da — wie man leicht sehen 
wird — das venöse Blut der rechten Herzhälfte entnommen 
werden muß. 

Loewy und Schrötter 4 ) und später Plesch 6 ) haben ver¬ 
sucht, die Methode auch an Menschen brauchbar zu machen; die 
ersteren verfuhren in der Weise, daß sie einen Bronchus artifiziell 
obliterierten und dem abgesperrten Lungenabschnitte Luft ent¬ 
nahmen; letzterer ließ das Versuchsindividuum aus einem geschlos¬ 
senen Sack atmen, bis zwischen dem im Blute und Sack enthaltenen 
Sauerstoff und Kohlensäure Gleichgewicht erzielt war. Durch Ana- 


auf dieselbe Weise von Volkmann (1850) und Vierordt (1858) vorgenommen, 
die beide die Umlaufzeit des Blutes mittels Heering’s bekannter Cyaucalium- 
methode bestimmten. 

1) A. Fick, Sitzungsberichte d. physik.-nied. Gesellsch., Würzburg 1870, 
p. 16, nach Nagel’s Handb. und nach Plesch zitiert. 

2) Grßhant u. Quinquaud, Journ. de Panatomie et de la physiulogie 
1883 Bd. 18 p. 564. 

3) Zuntz u. Hage mann, Landvvirtsch. Jahrbücher 1808 Bd. 17 p. 371. 

4) Loewy u. Schrötter, Arch. f. Anat. u. Physiol. 1003 p. 304. 

5) Plesch, Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. 1000 Bd. 0 p. 380. 
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lyse der in dem abgesperrten Lungenabschnitte, bzw. im Sack, 
befindlichen Luft wird eine einfache Berechnung der Kohlensäure¬ 
spannung des nervösen Blutes geben. 

Im Jahre 1914 haben Johanne Christiansen, Douglas und 
Haldane 1 ) eine scheinbar zuverlässige Methode zur Bestimmung 
der CO s -Spannung in dem den Lungen zuströmenden venösen Blute 
angegeben. 

Die auf dem Fi ck’schen Vorschlag fußenden Methoden setzen — 
wie es sich leicht ersehen läßt — voraus, erstens, daß keine Ver¬ 
brennung in der Lunge selbst stattfindet, und zweitens, daß die 
Dissoziationskurve des Oxyhämoglobins (nach welcher die Sauer¬ 
stoffspannung des Blutes berechnet wird) eine konstante Bahn auf¬ 
weist. Was den ersten Punkt betrifft, ist die Theorie, daß die 
Verbrennung teilweise in der Lunge selbst stattfindet, wie bekannt 
ursprünglich von Bohr und Henriques 2 ) aufgestellt worden. 
Vieler Kritik — besonders seitens der Zuntz’schen Schule — ist 
sie begegnet worden. Jüngst hat Henriques 3 ) selbst in einer 
Arbeit aus 1913, gleichzeitig mit Evans und Starling 4 5 ), Ex¬ 
perimente angestellt, die an die Nichtaufrechthaltung der Theorie 
deuten. Der zweite Punkt — die Konstanz der Dissoziationskurve 
des Oxyhämoglobins — ist weniger zweifelhaft. Wie von Bohr 
und seinen Mitarbeitern dargelegt, übt die Kohlensäurespannung 
des Blutes einen Einfluß auf den Verlauf der Kurve aus 6 ). Später 
haben Barcroft 6 ) und andere Verfasser gezeigt, daß bei dys- 
pnoeischen Zuständen Verschiebungen an der Kurve, die auf 
das Entstehen organischer Säuren im Blute beruhen, stattfinden 
können 7 ). 

Unter diesen Umständen muß man sich gewissermaßen hüten, 
auf Resultate zu bauen, die durch die Fick'sehe Methode in den 
beschriebenen Formen gewonnen sind, jedenfalls wenn es sich um 
Patienten mit Kreislaufstörungen handelt. Der schwierige Punkt 

1) Johanne Christiansen, C. G. Douglas und I. S. Haldane, The 
Journal of Phvsiology Bd. 48 p. 244, 1914. 

2) Bohr u. Henriques, Arch. de physiol. 1897 p. 590. 

3) Henriques, Biochem. Zeitschr. 1913 Bd. 56 Heft 3 p. 230. 

4) Evans u. Starling, Jonru. of Physiol. 1913 Bd. 46 p. 413. 

5) Siehe z. B. den Abschnitt über die Kespiration in Nagel s Handbuch der 
Physiologie. 

6) Barcroft u. Cainis, Journal of Physiol. 1910 Bd. 39 p. 118. — Bar* 
croftu. Orbeli, Ebend. 1910 Bd. 41 p. 355. —Barcroft, Ebend. 1911. Bd. 42 
p. 45. 

7) Siebe auch eine Abhandlung von Lewis u. a. in „The Heart“ 1913 p. 4o. 
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der Methode besteht, wie man sieht, darin, daß man zur Bestimmung 
der Strommenge des Blutes eine Messung von denjenigen Luft¬ 
arten anwendet, die in den respiratorischen Stoffwechsel als (vari¬ 
ierendes) Glied eingehen. Es scheint von vornherein am wahr¬ 
scheinlichsten, daß nur eine, in Verhältnis zum Stoffwechsel und 
zum Blute, neutrale Luftart mit Sicherheit benutzt werden kann. 

Die Ehre, dies ausgesprochen und ausgenutzt zu haben, ge¬ 
bührt Bornstein, der im Jahre 1910 x ) mit seinem Vorschlag 
von der Anwendung des Stickstoffes des Blutes zur Messung der 
Strommenge der Fick’schen Methode festen Boden verschaffte. In 
einer späteren Arbeit 1913 2 ) hat Bornstein seine Methode ge¬ 
ändert und verbessert, das Prinzip derselben ist folgendes: Die 
Versuchsperson atmet aus einem Gummiballon, der stickstofffreie 
Luft enthält, und verursacht hierdurch eine beträchtliche Herab¬ 
setzung in dem alveolaren Stickstoffprozent. Nach einigen Atem¬ 
zügen dreht man einen Hahn, so daß die Lungen mit einem neuen 
Ballon, welcher auch nur eine geringe Menge Stickstoff enthält, 
verbunden werden. Nach 3 Minuten Respiration in dem letzten 
Ballon unterbricht man den Versuch, während welchem eine ge¬ 
wisse Menge Stickstoff, die der in demselben Zeitraum die Lungen- 
kapillargefäße passierten Blutmenge proportional ist, wegen der 
höheren Stickstoffspannung des Blutes, dem Ballon abgegeben 
werden wird. 

Wenn gewisse leicht auffällige Maßregeln hinsichtlich der 
Dauer des Versuches usw. beobachtet werden, sind gegen die 
Bor ns t ei n’sche Methode keine Einwände zu machen. Die prak¬ 
tische Anwendbarkeit ist indessen aus folgenden Gründen be¬ 
schränkt: Jeder Versuch nebst Analysen usw. dauert selbst dem 
Geübten 3 Stunden; die Administration fordert 2 Mann, und 
schließlich ist die Methode von einer beträchtlichen Menge — 
Bornstein’s Aussage nach — schwieriger Einzelprozeduren 
zusammengesetzt. Ferner ist es auch nicht leicht, mittels Born- 
stein’s Methode absolute Zahlen herauszufinden. Bornstein 
teilt in seinen Arbeiten nur relative Werte mit (im Verhältnis zur 
Strommenge in Ruhe, die als Einheit benutzt wird). Eine andere 
bedeutende Reservation gegen die Anwendbarkeit der Methode 
liegt darin, daß sie überaus große Ansprüche auf die Intelligenz 
ihrer Versuchsobjekte macht 8 ). 

1) A. Bornstein, Pflüger’s Areh. 1910 Bd. 132 p. 307. 

2) Der»., Zeitschr. f. exp. Path. u. Therap. 1913 Bd. 14 p. 135. 

3) Borustein schreibt: Aus dieser Beschreibung des Respiratiousversuelies 
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Bornstein mißt also die Strommenge mittels derjenigen 
Stickstoffmenge, welche das Blut während seiner Passage an den 
stickstofffreien Lungenalveolen vorbei, binnen eines gewissen Zeit¬ 
raumes abgibt. 

Das umgekehrte, prinzipiell aber dasselbe und in Anwendung 
vorteilhafter, weil man eine zweckdienliche Luftart wählen kann, 
wird von Markoff, Franz Müller und N. Zuntz 1 ) im Jahre 
1911 vorgeschlagen, indem sie die Versuchsperson stickstoffoxydul¬ 
haltige Luft aus einem Spirometer atmen lassen. Die während 
einer gewissen Zeit aus dem Spirometer und den Lungen in das 
Blut hinübertretende Stickstoffoxydulmenge wird von der Strom- 
mehge des Blutes abhängig sein. 

Schon ehe Markoff, Müller und Zuntz ihre Arbeit ver¬ 
öffentlicht hatten, war von A. Krogh und J. Lindhard 2 ) eine 
Methode ausgearbeitet worden, die der vorigen prinzipiell entspricht, 
aber in bezug auf das Ausformen an mehreren sehr wichtigen 
Punkten von derselben ab weicht. 

In der vorliegenden Arbeit ist ausschließlich Krogh und 
Lindhard’s Methode benutzt worden, von welcher ich mir er¬ 
lauben werde, eine ganz kurze Darstellung zu geben. Übrigens 
sei auf die zitierten Originalarbeiten hingewiesen. 

Kapitel II. 

Krogh und Lindhard’s Methode. 

Das Prinzip der Methode ist folgendes: 

Die Versuchsperson füllt aus einem Spirometer 
ihre Lungen mit stickstoffoxydulhaltiger Luft, und 
hält darauf eine kurze Zeit (einige Sekunden) den 
Atem an. Am Anfang und Ende dieses Zeitraumes 
werden der Alveolenluft Analyseproben entnommen. 
Das Produkt der verschwundenen prozentischen 
Menge und des Luft Volumens der Lungen gibt danu 

gellt herror, daß nur einigermaßen intelligente Personen als Versuchsobjekte in 
Frage kommen 1. c. (1013). 

2) Markoff, Fr. Müller und N. Zuntz. Zeitschr. f. Balneol. 1911 Nr. H 
und 15. sowie Fr. Müller, Berliner klin. Wochenschr. 1913 p. 2402. 

3) Krogh u. Lindbard’s Methode ist in Skand. Arch. f. Physiol. Bd. 27 
p. 100, 1912, in Abderhalden’s Biochetn. Arbeitsmethoden. Berlin 1914, sowie in 
Pfliiger’s Arch. Bd.161 p. 233, 1915 ausführlich beschrieben worden. Siehe ferner 
Skand. Arch. f. Phvs. Bd. 30 p. 73, 1913 und ebendaselbst Bd.30 p. 395, 1913. 
sowie The Journal of Physiology vol. 47 p. 120, 1913. 
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die Absorptionsmenge des Stickstoffoxyduls des 
Blutes, und dadurch wiederum die vorüberpassierte 
Blutmenge an. 

Für den Versuch wird ein Spirometer, dessen Form einem vier¬ 
seitigen Prisma entspricht, benutzt. Der Deckel ist aus Aluminium und 
bewegt sich leicht auf zwei Stahlspitzen, deren Befestigung dem Rande 
des „Prismas“ entspricht. Zwei einstellbare Bleilote (▼) besorgen das 
Gleichgewicht. Der umgebogene Rand des Deckels schließt dicht um 
den erhöhten Boden des Spirometers, so daß die Oberfläche des abge* 
sperrten Wassers überaus klein wird. Dies ■ ist von der größten Be¬ 
deutung, weil N*0 sehr leicht in Wasser zergeht. Zuntz, Müller 
und Mark off haben hierdurch mehrere Versuche einbüßen müssen, 
weshalb diese Verfasser in ihrer Methode die Wasserabsperrung ver¬ 
mieden und eine Art von großem Marey’schen Tambour (1. c.) verwendet 
haben. An eine rotierende mit Papier gekleidete Walze gibt ein Zeiger 
die Bewegungen des Deckels an; an der rußigen Oberfläche des Papiers 
hackt zugleich ein Zeitmesser von gewöhnlichem Typus die Zeit ab. Die 


9 - 


T 


Fig. 1. Spirometer. 

Entfernung der Zeigerkurve von der Grundlinie, die mit dem Deckel 
in Bodenlage gezeichnet ist, gibt die Luftmenge im Spirometer durch 
die Stellung des Deckels auf den verschiedenen Respirationsstufen direkt 
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an. Mittels eines abnehmbaren Lötchen kann der Deckel immer in der¬ 
selben Lage fixiert werden, indem man den Zeiger die horizontale Boden¬ 
linie abzeichnen läßt. Bei der Aufmessang wird eine Meßstange benutzt, 
die durch das Einführen gekannter Luftmengen in das Spirometer ein 
für allemal verfertigt ist. Die Größe des Spirometers kann variieren. 
Das in der vorliegenden Arbeit benutzte von Krogh und Lind ha rd 
ursprünglich angegebene Spirometer hält etwa 5% Liter. Die doppelte 
Größe ist jedoch vorzuziehen und vermehrt auch die Anwendbarkeit des 
Spirometers. Am Boden finden sich folgende Öffnungen (s. Fig. 1 u. 2). 

1. Eine Zusatzröhre (a) von % cm Weite. 

2. Eine winkelgebogene 2 cm weite Röhre (b), durch welche das 
Ein- und Ausatmen stattfindet. Die Röhre (b) ist mittels einer 
Gummiröhre (8) von 10—20 cm Länge mit einem weiten 3 fach 
gebohrten Hahn (H) aus Metall verbunden. 

3. Kleine Haarröhrchen (c) für eventuelle Luftproben, und 

4. eine Öffnung, durch welche eine Achse (1) von einem Motor (>» 
bis zu einem Propeller führt, der die Luft im Behälter mischt. 

Vor dem Anfang des 


Versuches wird das Spiro¬ 
meter mit einer Luftmiechung 
angefüllt, die 20—30°/ 0 Stick¬ 
stoffoxydul und 18—25% 
Sauerstoff enthält % Die Ver¬ 
suchsperson wird stehend, 
liegend oder sitzend vor den 
dreifach gebohrten Hahn 
untergebracht. Dieser Hahn 
ist mit einem in vestibulum 
oris hineinpassenden Kaut¬ 
schukmundstück versehen. 

Die Nase wird mittels 
einer Klemme geschlossen. Je 
nachdem nun der Hahn ein¬ 
gestellt wird, atmet die Ver¬ 
suchsperson in die Luft oder ins 
Spirometer hinein. Zwischen 
dein Spirometer und dem Hahn, 


I 


iS 


nr 


nll 


u 



Fig. 2. 


Durchschnitt von dem Spirometer 
in Bodenlage. 


und zwar in unmittelbarer Nähe des letzteren, findet sich eine Öffnung, 
durch welche Luftproben mittels einer Bleiröhre von Haarröhrchenweite 
dem Gumniischlauche entnommen werden können. Der Versuch läßt sich auf 
zwei Weisen ausführen, indem zwei Modifikationen 1 2 ): die Gleich¬ 
gewicht- und die R e s i d u a 1 in e t h o d e angegeben sind. In der 
vorliegenden Arbeit ist ausschließlich die Gleichgewichtmethode benutzt 
worden. Dieser Methode gemäß wird der Versuch folgendermaßen aus- 
geführt: Die Versuchsperson atmet zunächst ein paar Mal ruhig und 
natürlich in die Luft aus; am Ende einer Exspiration wird der Hahn 


1) Siehe unten p. 387 u. 38*. 

2) Siehe Krogh u. Lindhard, 1. c. 
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schnell umgedreht, und mit dem Spirometer verbunden, so daß die nach¬ 
folgende Inspiration aus dem letzteren stattfindet. Die Person atmet 
jetzt 2—3 mal einigermaßen kräftig aus dem Spirometer (s. später). 
Während dieses Teils des Versuches (der Vorperiode) mischt sich die 
Spirometerluft mit der Lungenluft und der feuchte Überzug der Schleim¬ 
häute der Respirationswege wird mit N 2 0 gesättigt. Die Sättigung der 
Schleimhäute mit N 2 0 geschieht schnell. Wegen der starken Absorp¬ 
tion der feuchten Schleimhäute ist eine vollständige Sättigung absolut 
erforderlich. Untersuchungen hierüber verdanken wir Müller, Zuntz 
und Mark off (1. c.), sowie Krogh und Lindhard, Skand. Arch. f. 
Phys. Bd. 27 p. 100, 1912. 

Der eigentliche Versuch fängt damit an, daß der dreifach gebohrte 
Hahn während der Exspiration a geschlossen wird (Fig. 3). Erst wenn 
der Hahn wieder geöffnet wird, kann die Person die Testierende Lungen¬ 
luft b ausatmen. In dem Zeiträume (hier 5 Sekunden), in welchem der 
Patient seinen Atem angehalten hat, wird von der Lungenluft zu dem 
in den Lungenkapillargefäßen fließenden Blute N 2 0 übertreten, dessen 
prozentische Menge von zwei Proben (bei c und d genommen) angegeben 
wird. Die absolute Menge berechnet sich leicht, indem während des 
Atmungsßtillstandes ein Luftvolumen b die Residualluft in der Lunge 
gestanden hat. 



Fig. 3. Atmungskurve für die Gleichgewichtsmethode. Vergrößerung */*• 


Mehr ausführlich beschrieben gestalteten sich die Vorgänge beim 
ReBpirationsversuche folgendermaßen: Wenn der Hahn während einer 
Exspiration bei c geschlossen wird, teilt sich der Respirationsraum in 
zwei. An einer Seite des Hahns findet sich eine Luftmenge, die in den 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118 . Bd. 25 
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Lungenalveolen, den Bronchien und den oberen Respirationswegen ent¬ 
halten ist. An der anderen Seite steht die Luft im Gummischlauch -f- 
Spirometer. 

Wie man sehen wird, erhält die Versuchsperson während der Re* 
spiration aus dem Spirometer ihren schädlichen Raum um das Volumen 
des dreifach gebohrten Hahns und des Gummischlauches vermehrt. Der 
Hahn ist gerade so angebracht, daß man mittels desselben den schäd¬ 
lichen Raum in zwei (ungefähr gleich große) Hälften teilen kann. Wenn 
eine Exspiration genügend groß ist, wird der schädliche Raum rein ge¬ 
spült und mit Alveolenluft (Haidane) gefüllt werden können. 

Nach Krogh und Lindhard 1 ) genügt für die Ausspülung des 
schädlichen Raumes nur ein dreifaches Volumen desselben. Falls die 
Probe (bei c oder d) dem Munde der Versuchsperson entnommen wird, 
ist nur eine Exspiration von 5—600 ccm erforderlich. Wird die Probe 
der in dem Gummischlauche befindlichen Luft entnommen, muß der dem 
Hahn am meisten benachbarte Teil des Schlauches ausgewaschen sein, 
und eine Exspiration von etwa 800 ccm ist demnach sowohl bei erster 
als auch bei zweiter Probe erforderlich. Bei gesunden erwachsenen Ver¬ 
suchsobjekten wird man daher immer mit hinreichend großen Exspira¬ 
tionen rechnen können. Die erste Luftprobe wird gleich nach dem Ura- 
drehen des Hahnes genommen und enthält Alveolenluft. Nach Verlaufe 
weniger (4—20) Sekunden wird der Hahn wieder dem Spirometer zu¬ 
gedreht, und die Versuchsperson exspiriert möglichst tief, indem er jetzt 
nicht nur den schädlichen Raum rein spülen, sondern auch in seine (an 
einem anderen Zeitpunkt gemessene) Residualluft hinausatmen soll. Der 
Hahn wird auf freie Respiration aus der Luft eingestellt, und die zweite 
Probe wird jetzt der im Gummischlauche befindlichen (Alveolen-) Luft 
entnommen. In der zwischen den beiden Proben (zwichen den Hahn¬ 
umdrehungen) liegenden Zeit wird die Alveolenluft der Lungen dem vor¬ 
beipassierenden Blute eine gewisse Menge Stickstoffoxydul abgegeben 
haben, die — eine vollständige Sättigung vorausgesetzt — 

I. der Strommenge des Blutes, 

II. der Spannung des Stickstoffoxyduls in den Lungenalveolen, 

III. dem Absorptionskoeffizienten des Stickstoffoxyduls im Blute, und 

IV. der Zeit 
proportional sein wird. 

Um die verschwundene Menge N 2 * * 0 messen zu können, muß die 
prozentische Menge desselben in den beiden Proben, sowie die während 
des Versuches in den Lugenalveolen enthaltene Luftmenge bekannt sein. 
Das Prozent des Stickstoffoxyduls bestimmt man mittels einer gewöhn¬ 
lichen Luftanalyse, die in meinen Versuchen an einem Haida ne 9 scheu 
Luftanalysenapparate unternommen worden ist, indem Kohlensäure und 
Sauerstoff 2 ) durch gewöhnliche Absorption beseitigt werden und N*0 in 

1) Krogh und Lindhard, The voluine of the „Dead space“ in breathing. 
Jonrn. of Physiol. 1913 Bd. 47 Nr. 1 p. 30. 

2) Teils wegen Korrektion N 2 0 (s. p. 371) teils um die p. 398 erwähnte Re¬ 

duktion des direkt gemessenen Minutenvoluinens unternehmen zu können, be¬ 

stimmt man nebst dem Stickstoffoxydul zugleich Sauerstoff und Kohlensäure. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Untersuchungen über das Minutenvolumen des Herzens bei Menschen. I. 371 

Überschuß von Wasserstoff verbrannt wird. Rücksichtlich der Einzel¬ 
heiten der Analyse, die große Sorgfalt und Genauigkeit fordert, sei auf 
das nächste Kapitel hingewiesen. 

Die während des Versuches in den Lungenalveolen enthaltene Luft¬ 
menge entspricht wie genannt der letzten Exspiration -{- der Residual- 
luffc des Individuums. Die Menge der Residuallüft wird durch Atmung 
von Wasserstoff aus dem Spirometer auf gewöhnliche Weise bestimmt. 
Die Zeit läßt sich an der Kurve abmessen, und der Absorptionskoeffizient 
ist von Siebeck 1 ) festgestellt worden. 

Zur Beleuchtung der Methode dienen folgende Versuche: 

Versuchsnuramer 67, am 9. Dezember 1913, um 10 Uhr 40 Min. 
vormittags. Temp. 18°, Druck 757 mm. Nachdem das Versuchsobjekt 
eine Viertelstunde in absoluter Ruhe und in sitzender Lage verbracht 
hat, wird der Versuch (auch sitzend) vorgenommen, Puls 80, Respiration 24 
eben vor dem Versuch (Fig. 4). 



Fig. 4. Atmungskurve für ein normales Individuum (Versuch Nr. 67). 


Die Dauer der Vorperiode beträgt etwa 5 Sekunden (3^2 Resp.). 
Die Lungen enthalten während des Versuches folgende Luftmenge : 

a) An der Kurve gemessen 980 ccm 

b) Die Residualluft 800 „ 

im ganzen: 1,78 Liter. 


Analyse von den beiden Proben weist folgendes Resultat in °/ 0 . 



CO 2 

0 2 

N*0 

N* 

1. Rezipient 

3,49 

15,35 

15,15 

66,01, 

2. Rezipient 

5,64 

12,75 

13,19 

68,41 


Die Zahlen des Rezipienten I müssen indessen um die Ver¬ 
minderung an Rauminhalt korrigiert werden, welche darauf beruht, daß 


1) Siebeck, Skand. Arch. f. Pbysiol. 1909 Bd. 21 p. 368. 

25* 
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der respiratorische Quotient gewöhnlicherweise ein echter Brach ist. 1 ) 
Diese Verminderung findet in der Erhöhung des N 2 -Prozents von 66 bis 
zum 68 ihren Ausdruck, und die Korrektion läßt sich daher durch 
Multiplikation der Zahlen in erster Kolonne, mit dem Verhältnisse 
zwischen zweitem und erstem Stiokstofiprozent nasführen. Die den Be- 
zipienten I angebenden Zahlen, die der Berechnung zugrunde liegen müssen, 
werden dann: 



CO* 

0* 

N*0 

N» 

1. Rezipient, korrigiert 

3,61 

16,91 

15,70 

68,41 


Danach wird die Differenz zwischen den prozentischen Mengen von 
O* und N a O des Rezipienten I (korrigiert) und des Rezipienten II be¬ 
stimmt. Ferner wird die Mittelzahl zwischen dem Stickstoffoxydulprozent 
des Rezipienten I und demjenigen des Rezipienten II mit genügender 
Genauigkeit der Spannung des Stickstoffoxydnls in den Lungenalveolen 
während des Versuches proportional sein. Wir erhalten dann folgende 
Größen : 



CO* 

O* 

N*0 

N* 

Rezipient I 

3,49 

15.35 

15,16 

66,01 

_ I korr. 

3,61 

16,91 

15,70 

68,41 

„ II 

5,64 

12,77 

13,19 

68,41 

„ I korr. -rRez. II 

— 

3,14 

2,51 

V» X (Rez. I unkorr. -f- 
Rez. II) 

| 

” i 

— 

14,17 

— 


Die Dauer des Atmungsstillstandes mißt Bich an der Kurve bis 
9,95 Sekunden. Es liegen nun hinreichende Daten zur Berechnung der 
Strommenge des Blutes (Minutenvolumen des Herzens) vor. Die Be¬ 
rechnung geschieht folgender Vernunftserwägung gemäß: In der Zeit 
(9,95 Sdk.), die der Versuch gedauert hat, ist von den Lungenalveolen 

1,78 x w Liter N *° 

verschwunden. 

Da der Absorptionskoeffizient des Stickstoffoxyduls im Blute bei 
37 °0,43 *) ist, wird für die Absorption der verschwundenen Menge N*0 
(bei einem Alittelstickstoffoxydulprozent in den Lungen von 14,17) 

L 8 X Liter Blut erforderlich sein. 


0,43 X 100 14,17 

Hierzu kommt noch eine Korrektion wegen Druck und Temperatur (die 
Abweichungen von 0 0 und 760 mm), eine Korrektion, die Bowohl die 


1) Auch die Absorption des Stickstoffoxyduls trägt rar Verminderung des 
Rauminhalts bei. 

2) Siehe Lindhard, Pflüger’s Archiv Bd. 161, 1915 p 249, wo der Absorp¬ 
tionskoeffizient des Stickstoffoxydnls im menschlichen Blute auf 0,41 geschätzt 
wird. Siebeck’s Zahlen rühren von Untersuchungen an Ochsenblut her. 
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absorbierte Menge von N®0, als auch die das Mittelprozent des Stick* 
stoffoxydula angebende Zahlengröße (14,17) betrifft, und die (nach 
Krogh 1 )) ohne größere Fehler in allen unter Drnck und Temperatur 

97 

gewöhnlicher Größe anageführten Versuchen auf -- - gesetzt werden 

kann. Hiernach erhält man den folgenden Ausdruck für das gesuchte 
Minutenvolumen = X 


>- 78x wX 


1 


X 


100 


X 


60 


0,43 14,17 9,95 

X = 4,29 Liter. 


X 


97 


100 


Liter Blut (I) 


Auch rücksichtlich der Bestimmung der von den Lungen während des 
Versuches verschwundenen Sauerstoffmenge geben die gemessenen Größen 
hinreichend Auskunft: Die Sauerstoffaufnahme = Y. 

Y = 1,78 W Liter °* 

Per Minute, hei 0 °, 760 mm und trocken, ist 

3 14 60 0 9164 0 

Y ^ 1,78 x w x w x i (II) = 308 ccm Sauer8toff - 


Kapitel III. 

Das Verfahren bei den Luftanalysen. 

Die Luftanalysen Bind in folgender Weise ausgeführt worden: Die 
Luftproben werden aufgesammelt und unter Überdruck in dem Bezi* 
pienten R (s. Fig. 1) auf bewahrt. Von hier aus kann wieder ein Teil 
der Luft in den Luftanalyseapparat übertragen werden (Fig. 5). Der 
zentrale Teil desselben ist die eingeteilte und fein kalibrierte Röhre 
(die Meßburette). Diese ist mittels eines dreifach gebohrten Hahnes (H) 
teils aufwärts abzuscbließen, teils bzw. mit der linken Seite des Apparats 
(dem Rezipienten) und der rechten Seite (den Absorptionspipetten und 
dem Manometer) zu verbinden. Nach unten zu wird die Meßburette von 
einer Quecksilbersäule, die mittels eines Gummischlauches mit dem Be¬ 
hälter B kommuniziert, abgeschlossen. Dieser Behälter ist über einem 
Bad mittels des Kontragewichtes K abbalanciert und ist auf einer 
eisernen Stange verschiebbar. Hierdurch bebt sich und sinkt die Queck¬ 
silbersäule in u, wenn der Hahn H offen steht. Die Meßburette ist, um 
zu Bchroffe Temperaturschwankungen zu vermeiden, nebst einigen anderen 
Böhren (s. unten) von einem Glaszylinder mit Wasser (Wasserkappe) 
umgeben. Eine Glasröhre mit engem Lumen führt von dem Haupt¬ 
bahn H bis zu den Absorptionspipetten a und b, sowie zu der Ver- 
brennungspipette c, die in eine 8erie vermittels dreifach gebohrter Hähne 
eingeschoben ist. a führt in eine konzentrierte Lösung von Kalilauge 2 ), 

1) Krogh, Abderhalden’s Handbuch. Berlin 1914. 

2) 100 Gewichtsteile Hydras. kalic. Nr. 2 (von Kahlbaum in Berlin) in U0 
Gewichtsteile Wasser. In verdünnter Kalilauge läßt sich eine ziemlich beträcht¬ 
liche Menge von N*0 aufsaugen. 
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bunden, und läßt sich von hier aus mit Quecksilber anfüllen. In der 
kugelförmigen Erweiterung der Pipette c findet sich ein feiner (0,1 mm 
dicker) Platindraht, der durch Strom aus einem Akkumulator E glühend 
gemacht werden kann. Der Strom wird durch den Boden der Pipette 
bis zu dem Platindraht hinauf, mittels kleiner Glasröhrchen geführt, die 
mit Quecksilber gefüllt sind und im unteren Ende um einen Platindraht, 
zu welchem die Kupferdrähte von dem Akkumulator geleitet werden, zu- 
geschroolzen sind. In der Leitung findet sich ein Unterbrecher und ein 
£heostat W zum Gradieren der Stromstärke. Der Boden der Ver¬ 
brennungspipette ist ein paraffinierter, durchlöcherter Korkstöpsel. 

Hechts von der Verbrennungspipette findet sich eine Verbindung 
mit der einen Seite eines Manometers m ’). Die andere Seite der Mano¬ 
meterröhre kommuniziert durch n mit einer Bohre, die in dieselbe 
Wasserkappe als die Meßburette hinabgesenkt ist. Am Boden dieser 
Bohre findet sich etwas Wasser (bei y), so daß das Böhrensystera an der 
rechten Seite des Manometers stets mit Wasserdampf, dessen Temperatur 
derjenigen des Wassers der Kappe entspricht, -gesättigt ist. Da sich 
auch Wasser über dem Quecksilber in der Meßburette findet, wird die 
Luft an beiden Seiten des Manometers immer dieselbe Temperatur und 
Wasserdampfspannung aufweisen. Mittels der Gummipumpe P läßt sich 
die Luft durch s bis an den Boden der Wasserkappe hinabdrücken, von 
wo aus sie ins Wasser hinaufwallt und als Umrührer wirkt. 

Wie aus der Zeichnung bervorgeht, ist das Manometer mittels zwei 
Hähne teils mit der Luft, teils mit der Bohre p in Verbindung zu 
setzen. Letztere bildet den Abfluß eines Kipp’schen Wasserstoff¬ 
entwicklungsapparats U. Der Wasserstoff, der bei ▼ herausströmt, kann 
durch den Schlauch x weiterlaufen, und in die Luft bei q durch etwas 
Wasser an dem Boden eines Glases hinauswallen, oder in das Mano¬ 
meter bei q hineinströmen und in die Meßburette hinüberlaufen. Links 
von dem Haupthahn ist u, mittels H, mit dem Bezipienten durch eine 
Bleiröhre von Haarröhrchenweite in Verbindung zu setzen. In diese 
Verbindung läßt sich ein dreifach gebohrter Hahn einscbieben (mit 
Schwanzbohrung), wodurch Passage zur Luft erzielt wird. Der Apparat 
ist in Mannshöhe auf ein bequemes hölzernes Gestell, das wieder auf 
einem Tisch steht, untergebracht. D ist ein kleines Scbreibpult. 

Die Analyse wird folgendermaßen ausgeführt: 

I. Der Apparat wird „gereinigt“, d. h. es darf keine Luftarten ent¬ 
halten, die absorbieren, verbrennen oder mit den zum Versuche ange¬ 
wandten Luftarten in Verbindung treten können. Dies geschieht durch 
Anfüllung des Apparats mit gewöhnlicher Luft und darauf folgende Ab¬ 
sorption der Kohlensäure und des Sauerstoffes in der unten beschriebenen 
Weise. Darauf wird ein Teil der gereinigten Luft durch die linke Seite 
des Manometers an p, x und q vorüber, ausgespült. 

II. D er Apparat wi[rd .zum Gebrauch eingestellt. DieAb- 
sorptionsfiüssigkeiten werden bis zu a und b hinaufgebracht, und das Queck- 

1) Als Manometerflüssigkeit kann z. B. Paraffinöl, Wasser oder (nach münd¬ 
licher Mitteilung von Dr. Krogh) Galle benutzt werden. 
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silber soll mit der Oberfläche in dem Reservoir (das in seinem hölzernen 
Rahmen verschiebbar ist) auf gleicher Höhe stehen. Ferner soll die 
Oberfläche (linke) deB Manometers an einen bestimmten willkürlich ge¬ 
wählten Funkt gebracht werden. Hie obigen Einstellungen sind durch 
Heben oder Senken des Quecksilbers in u auszuführen (was c betrifft 
auch durch eventuelle Verschiebung des Quecksilberbehälters der Ver¬ 
brennungspipette). Schließlich muß dafür gesorgt werden, daß der Druck 
im Manometer am Anfang der Analyse mit demjenigen der Atmosphäre 
einigermaßen übereinstimmt. Dies geschieht in der Weise, daß man 
während der Einstellung des Manometers durch den Hahn (am rechten 
Bein des Manometers) Verbindung mit der Luft hat. 

III. Die Luftprobe wird in die Bürette übertragen 1 ), 
wo ihr Rauminhalt bestimmt wird. Man verfährt hierbei in 
folgender Weise: Nach vollendeter Einstellung dreht man den Hahn so, 
daß eine Verbindung mit der Luft durch F zustandekommt. B wird 
dann gehoben, wodurch das Quecksilber in u in die Höhe geht und die 
Luft hinaustreibt. Wenn die Quecksilbersäule ungefähr bis an H ge¬ 
stiegen ist, dreht man den Hahn F so, daß u mit dem Rezipienten ver¬ 
bunden wird. Wenn der Hahn des Rezipienten dann gerade gedreht 
wird, treibt der Überdruck hier Luft in u hinüber, dessen Quecksilber 
etwas sinkt. Nach Übertragung von ca. 2 ccm Luft wird F mit der 
freien Luft verbunden, die Quecksilberoberfläche in u steigt dann wieder 
und treibt einen Teil der eingenommenen Luft durch F hinaus. Dies 
wiederholt sich 3 mal, worauf der schädliche Raum (Bleiröhre und Hähne) 
rein gespült ist. Die zu^ ermessende Luftmenge wird dann aufgesammelt, 
indem B gesenkt wird; während dieser Prozedur muß dafür gesorgt 
werden, daß die Quecksilberoberfläche noch immer etwas höher in B als 
in u steht, so daß kein Saugen entsteht. Wenn die Meßburette bei¬ 
nahe gefüllt ist, werden die Hähne H und h und der Hahn des Re¬ 
zipienten zugemacht. Die eingeschlossene Luft befindet sich jetzt unter 
Überdruck. Um bei der nachfolgenden Einstellung Zersprenguog der 
Manometerflüssigkeit zu vermeiden, wird der Druck ausgeglichen, indem 
man (mit geschlossenem h) auf einen Augenblick den Weg zur freien 
Luft durch H und F öffnet. H läßt sich nun ohne Gefahr umdrehen 
und u wird mit dem Manometer verbunden. Verschiebt sich die Oberfläche 
der Manometerflüssigkeit ein bißchen, wird mittels der Klemmschraube f 
auf den Strich eingestellt. Mittels einer Lupe liest man den Raum¬ 
inhalt der Luft ab. Ganze Kubikzentimeter, Zehntel und Hundertstel 
werden abgelesen. Tausendstel werden gemutmaßt. 

IV. Entfernung und Messung der Kohlensäure, des 
Sauerstoffes und des Stickstoffoxyduls. 

a) Was die Kohlensäure betrifft geschieht dies auf folgende Weise 
der dreifach gebohrte Hahn wird gegen die Pipette umgedreht. Indem 
man B auf- und abwärts führt, wird die Luft einigemal (8) in die 
Kalilauge übertragen. Danach stellt man die Absorptionsflüssigkeit auf 
den a-Strich. Nachdem der Hahn a gegen das Manometer umgedreht 

1) Die Bürette hält im ganzen 10 ccm. von denen kaum die Hälfte in der 
Kugel. 
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ist, wird dasselbe auf das Zeichen eingestellt, und die Höhe der Queck¬ 
silbersäule in der Röhre u wird abgelesen. Die Verminderung an dem 
Rauminhalt der Luft gibt dann die Kohlensäuremenge in Kubikzentimetern 
direkt an. Als Kontrolle wird die Luft wieder einigemal (3) in die 
Kalilauge hinabgetaucht. Falls die Kohlensäure absorbiert war, erhält 
man nach erneuter Einstellung dieselben Zahlen wie vorher. Widrigen* 
falls muß fortgesetzt werden, bis Konstanz erzielt ist. 

b) Die Entfernung des Sauerstoffes geschieht, indem man die Luft 
(16 mal) in die Pipette bei b eintaucht. Darauf wird die im Lufträume a 
über der Kalilauge befindliche Sauerstoffmenge geholt. Man taucht 
(lmal 1 )) in die Pipette bei a ein, wodurch die sauerstoffhaltige Luft, 
die über der Kalilauge steht, mit der viel größeren sauerstofffreien Luft- 
menge gemischt wird. Hierauf wird die Luft wieder (5 mal) in b über¬ 
tragen. Einstellung und Ablesung geschieht wie vorher. Als Kontrolle 
wird ferner 5 mal in b eingetaucht. 

c) Das Stickstoffoxydul wird durch Verbrennung mit Wasserstoff 
nach folgender Formel entfernt: N 2 0 -f- H 2 = N 2 -(- H 2 0. Die Ver¬ 
minderung der eingeschlossenen Luft an Volumen wird demnach der 
N 2 0-Menge entsprechen. Der zur Verbrennung notwendige Wasserstoff 
kann am Anfang des Versuches 2 ) oder nach Absorption des Sauer¬ 
stoffes eingenommen werden. Wenn man das Quecksilber in a senkt, 
kann man einen Teil des an p vorüberfließeuden Wasserstoffes in den 
Apparat hineinlaufen lassen, nachdem der Hahn aufwärts von dem linken 
Bein des Manometers gerade gedreht ist. Auch diese Prozedur ge¬ 
stattet kein Saugen. Der Wasserstoff muß in Überschuß vorhanden sein. 
Bei v kann man den Wasserstoff an einer oder zwei Flaschen mit Pyro- 
gallussäure in Kalilauge passieren lassen, wodurch er von Sauerstoff be¬ 
freit wird. Auf diese Reinigung läßt sich indessen nicht immer bauen, 
weshalb die Reinheit durch Übertragung der Luft in die Pipette bei b 
kontrolliert werden muß. Wenn die Meßburetto sauerstofffrei gemacht 
ist, wird das neue Volumen eingestellt und abgelesen (N 2 -f- N 2 0-}-H 2 ). 
Die Luft wird dann (12 mal) in die Verbrennungspipette übertragen, 
während welcher Prozedur das Reservoir gesenkt wird. Wenn das 
Quecksilber in der Pipette soweit nach unten getrieben ist, daß der 
Platindraht frei ist, wird durch denselben Strom bis zum Rotglühen 
hindurcbgeleitet, und die Verbrennung des Stickstoffoxyduls ist vollendet. 
Nachdem man in a und b geholt hat, wird wieder 5 mal in die Ver¬ 
brennungspipette eingetaucht. Das Reservoir wird gehoben, und die 

1) Falls der Rauminhalt vom Zeichen bis znm Hahn an der Absorptions¬ 
pipette nicht sehr klein ist, muß 2mal geholt werden. Dasselbe gilt dem Stick¬ 
stoffoxydul. 

2) Falls der Wasserstoff gleich eingenommen wird, muß er natürlicherweise 
entweder absolut sauerstofffrei sein oder er muß von Sauerstoff gereinigt und in 
einem Behälter aufbewahrt werden, bis die Luftprobe genommen ist. Ist die Luft¬ 
probe zu klein, um die kugelförmige Erweiterung der Bürette zu füllen, kann 
man die im Behälter aufbewahrte, gereinigte und gemessene Wasserstoffmenge 
in die Meßburette übertragen und auf diese Weise den Rauminhalt vermehren, 
so daß Ablesung stattfinden kann. 
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Einstellung nnd Ablesung folgt. Der Prozeß wiederholt sich 5 mal als Kon¬ 
trolle. Nach der Verbrennung findet sich im Apparate: N 1 2 , H 2 0 und H*. 

Bei der Ausführung der Analysen muß immer darauf gepaßt werden, 
daß genügend Wasser in der Bürette vorhanden ist 1 * * ). Wenn zu wenig 
da ist, erhält man keine momentane Sättigung der Luft mit Wasser¬ 
dampf und demnach keine konstanten Zahlen bei der Ablesung. Es 
zeigt sich dann immer, daß der Rauminhalt in den ersten Minuten nach der 
Ablesung steigt (um einige Hundertstel). Man muß dann warten, bis Kon¬ 
stanz erzielt ist. Schlechte und inkonstante Verbrennung kann davon be¬ 
dingt sein, daß die Luft nicht ganz sauerstofffrei gemacht ist. Es bildet 
sich dann beim Glühen eventuell Stickstoffoxyd. Unsauberkeiten in dem 
Zink (Arsenik) oder in der Säure können auch schlechte Verbrennung 
verursachen. Dasselbe kann auch der Fall sein, wenn etwas von der 
Hahnschmiere bei c schmelzen und in die Pipette hinabfließen kann. 
Der Hals derselben darf deshalb nicht zu kurz sein (Marie Krogh). Die 
Manoraeterflüssigkeit darf keine Stoffe enthalten (z. B. Petroleum), die ver¬ 
dampfen oder brennen können. Auch muß das Weißglühen des Platindr&hts 
vermieden werden, weil dies eine konstante Verbrennung erschweren wird. 

Mit gewissen Zwischenräumen (1 mal die Woche oder so) soll die 
Meßburette gereinigt werden, indem eine Mischung von Quecksilber, 
Hahnfett und Quecksilberoxyd an der Innenseite ausgeschieden wird. 
Die Reinigung führt man folgendermaßen aus: Man nimmt den Gummi¬ 
schlauch, der den Hahn h mit der Bürette verbindet, ab, und saugt 
mittels eines Rezipienten konzentrierte Schwefelsäure, in welcher doppel¬ 
chromsaures Kali aufgelöst ist, ein paarmal auf und nieder, worauf man 
mit destilliertem Wasser reinspült-). Wenn die kleine über das Queck¬ 
silber stehende Menge Flüssigkeit schwach sauer gemacht worden ist, 
hält sich die Bürette längere Zeit rein 8 ). 


Folgende Analyse (Versuch Nr. 241) dient als Beispiel: 



Bzp. 5 (I) 

Bzp. 6 (II) 

Eingenommene Luft 

8698 : 

7930 

Nach 8 Übertragungen in die Kalilauge , 

8386 

7571 

Nach noch 3 Übertragungen in die Kalilauge 

8384 

7569 

Nach 16 Übertragungen in. Pyrogallussäure, Auf¬ 



holen in a und dann 5 Übertragungen 

6704 

6145 

Nach noch 5 Übertragungen 

6704 

6145 

Nach Eimiehmen von Wasserstoff 

9520 

■ 6157 

Nach Kontrolle rücksichtlich der eventuellen Sauer- 


| 

stoffhaltigkeit des Wasserstoffes 

9520 

9454 

Nach Verbrennung und Aufholen (15-j-5mal) 

1 8176 

: 8326 

Nach noch 5 Übertragungen 

1 8176 

1 8325 


1) Falls die Menge der vorhandenen Flüssigkeit genügend groß ist., wird 
inan, wenn man die Kugel bei u betrachtet, die bekannten Donder’schen Binge 
sehen können. 

2) Man hüte sich, Äther in den Apparat zu bekommen. 

3) Von besonderer Wichtigkeit ist, daß die kleine Menge von Flüssigkeit 

in der Meßburette nicht alkalisch wird, da sie in dem Falle einen Teil der 

Kohlensäure absorbieren kann. 
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Kapitel IV. 

Die Anwendbarkeit der Methode, 
speziell die Anwendbarkeit Patienten gegenüber. 

Bedingungen und Begrenzungen. 

Es melden sich selbstverständlich eine ganze Reihe Fragen' 
nicksichtlich der Berechtigung der theoretischen Grundlage und 
der praktischen Ausführung der Stickstoffoxydulmethode. Sowohl 
Markoff, Müller undZuntz als auch Krogh und Lindhard 
haben Erwägungen über diese Fragen angestellt und versucht 
sie zu lösen, was in den zitierten Arbeiten mitgeteilt worden ist. 
Krogh und Lindhard haben besonders viele Mühe verwendet, 
nm die Zuverlässigkeit und praktische Anwendbarkeit ihrer spe¬ 
ziellen Methode zu sichern. Den endgültigen Beweis für die Richtig¬ 
keit der Methode gewinnt man erst dadurch, die Methode an 
Tieren anzuwenden, gleichzeitig mit direkter Messung von der 
Strommenge des Blutes, oder — eventuell — durch eine Kombi¬ 
nation und Messung von der Absorption anderer Luftarten in (oder 
Abgabe von) dem Blute während eines Stickstoffoxydulversuches *). 
Derartige Versuche liegen aber leider nicht vor. Theoretisch wie 
auch praktisch scheint die Methode jedoch durch die vorliegenden 
Arbeiten und die erzielten Resultate so gut fundiert, daß ihre 
Anwendung Patienten gegenüber schon berechtigt ist 2 ). 

In der sehr bedeutungsvollen Frage von den Fehlergrenzen 
und Fehlerquellen der Methode muß der respiratorische Teil 
derselben von dem analytischen Teil unterschieden werden. 
Was den letzteren Abschnitt betrifft, hängt die Genauigkeit von 
der Feinheit des Apparats ab. Krogh und Lindhard be¬ 
stimmen die Stickstoffoxyduldifferenzen in den beiden Proben mit 
einer Genauigkeit von -f- 2,5 % als Maximalfehler. 

In dieser Arbeit ist derselbe Apparat und im wesentlichen 
dieselbe Aufstellung angewandt wie in Krogh und Lindhard’s 
Versuchen. In dem analytischen Teil des Versuches sind Doppel¬ 
bestimmungen übrigens immer möglich. 

Anders verhält sich aber der respiratorische Teil. Hier läßt 
sich keine Doppelbestimmung anstellen, und eine reelle Berechnung 

1) Mittels der von Krogh u. Lindhard eiugefiihrten „Reduktion“ (p. 398) 
erhält man durch Messung der während des Versuches absorbierten Sauerstoff- 
menge eine Kontrolle einiger der eventuellen Fehler der Methode. 

2) Siehe jedoch eine Arbeit von Dr. Carl Sonne (Pflüg. Arch. Bd. 163, 1915) 
die nach der Vollendung der vorliegenden Abhandlung erschienen ist. 
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von der Genauigkeit der Messungen ist mittels der jetzigen Ver- 
suchstechnik nicht durchzuführen. Man ist in der Tat auf Er¬ 
messen und vernunftmäßige Erwägungen, mehr oder weniger sicherer 
Art, angewiesen. 


Niemand wird es als eine Versündigung gegen die physiologische 
Erfahrung betrachten, vorläufig hypothetisch anzunehmen, daß das 
Minutenvolumen eines Individuums einigermaßen gleich ist, solange 
das Individuum selbst und die für seine vitalen Prozesse bedeutungs¬ 
vollen Faktoren unverändert sind. Derselbe Blutdruck, Puls und 
Stoffwechsel, dieselbe Respiration, Temperatur, Stellung nsw. mehrere 
Versuche hindurch berechtigt uns daher, als Minutenvolumen eines 
Individuums Zahlen von gleicher Größenordnung zu erwarten. 
Andererseits werden gesetzmäßige Schwankungen innerhalb einer 
der Versuchsbedingungen vermutlich gesetzmäßige Anschläge in 
unseren Versuchsresultaten geben. Die Ergebnisse dieser und 
früherer Arbeiten, von diesem Gesichtspunkte aus betrachtet, 
leisten hinreichend Beweis, daß an der Methode keine zufälligen 
Fehler haften, durch welche die Anwendbarkeit derselben in der 
Klinik von vornherein kompromittiert werden sollte. 

Was eventuelle systematische Fehler betrifft, ist es schwierig 
aus den Resultaten zu folgern. Im allgemeinen genommen scheint 
die Methode auch in dieser Beziehung befriedigend zu sein. Krogh 
und Lindhard 1 ) gelangen nach einer Reihe von Erwägungen zu 
dem Resultate, daß die maximalen (zufälligen) Fehler der Methode 
auf 10°/ o von dem Endresultat geschätzt werden können. Der 
wahrscheinliche Fehler wird auf 5°/ 0 geschätzt. Dies ist in der 
Tat eine erstaunlich große Genauigkeit für eine physiologische 
Meßmethode, und zwar nicht am wenigsten von der Betrachtung 
aus, daß ein von dem Versuchsobjekte abhängiges subjektives 
Moment als Faktor in die Methode eingeht. Wir sind hier an 
einem sehr wichtigen Punkt, der speziell, was die Anwendbarkeit 
der Methode Patienten gegenüber betrifft, von fundamentaler 
Bedeutung ist. In einem physiologischen Laboratorium, wo man, 
wie es Krogh und Lindhard haben tun können, gesunde intel¬ 
ligente, „konstante“ und allmählich eingeübte Versuchsobjekte aus¬ 
wählt, wird die Anwendung der Methode verhältnismäßig leicht 
und ihre Resultate zweifelsohne sicher und zuverlässig sein. 
Schwieriger aber gestaltet sich die Frage in der Klinik: Hier be- 


1) Krogh u. Lindhard, Skand. Arch. f. Phvg. Bd. 27 p. 114, 1912. 
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deutet die Anwendung der Methode ein steter Kampf mit der 
versagenden Intelligenz des Versuchsindividuums, mit der fehlen¬ 
den Übung, dem oftmals von Tag zu Tag variierenden Zustand 
desselben, und vor allem mit seinem berstenden Vermögen, kräftig 
und gleichmäßig zu atmen. Besonders bei Patienten, die an Herz¬ 
erkrankungen, und mitunter bei Patienten, die an Anämie leiden, 
bildet letzteres Moment häufig eine unübersteigbare Barriere, und 
zwar leider oft in den interessantesten Fällen: den inkompensierten 
Herzerkrankungen. 

Die Frage: wann und weshalb der respiratorische Teil des Ver¬ 
suches so oft an berstendem Vermögen bei dem Versuchsindividuum 
scheitert, soll hier wegen der großen praktischen Bedeutung für 
die Anwendbarkeit der Methode besprochen sein. Der Frage über¬ 
haupt von der Anwendbarkeit der Methode Patienten gegenüber 
soll deshalb an dieser Stelle allgemeine Erörterung zuteil werden. 
Ausgelassen müssen zuerst diejenigen Patienten werden, deren Un¬ 
vermögen an Vitalkapazität das zweimalige Auswaschen des schäd¬ 
lichen Raumes verhindert. Hierfür ist bei Versuchen, die mittels 
der früher beschriebenen Methode ausgeführt werden, etwa 1600 ccm 
erforderlich*). Falls die Röhre, durch welche die Luftprobe ge¬ 
nommen wird, hinter den Hahn untergebracht wird, so daß die Probe 
von dem Munde des Patienten herrührt, genügt eine Vitalkapazität 
von 11 bis 1200. Wird die Probe auf diese Weise genommen, soll 
der Hahn nach der letzten Ausatmung nur halb gedreht werden, so 
daß der Atmungsstillstand des Patienten so lange auf einem höheren 
Niveau fortgesetzt wird, bis der Rezipient gefüllt ist. Allein eben 
bei Patienten mit so geringer Vitalkapazität, daß diese Form von 
Probenahme notwendig ist, zeigt sich eine solche Verlängerung.des 
Atmungsstillstandes am häufigsten unmöglich, selbst wenn evakuierte 
Rezipienten angewandt werden 1 2 ). Eine Vitalkapazität unter dieser 
Grenze findet sich nicht selten bei Patienten mit Insufficientia 
cordis (besonders wenn eine beträchtliche Lungenstase vorhanden 
ist), ferner ab und zu bei starker Anämie, und bisweilen bei 
Patienten mit Asthma bronchiale. 

Eine zweite absolute Bedingung für die Anwendbarkeit der 
Methode besteht darin, daß die Versuchsperson imstande ist, eine 

1) Die Größe hängt natürlicherweise gewissermaßen von dem Umfange ab, 
tuf den der schädliche Raum geschätzt oder gemessen wird. 

2) Man kann auch den ersten Rezipienten hinter dem Hahn und den zweiten 
vor demselben unweit des Spirometers nehmen, falls das Vermögen des Patienten, 
den Atem anauhalten, während der Versuchsperiode erschöpft sein sollte. 
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gewisse Zeit den Atem anzuhalten. Dieser Zeitraum (der Atmungs¬ 
stillstand) kann jedoch sehr klein gemacht werden. Versuche an 
normalen und kranken Individuen haben mich davon überzeugt, 
daß man, ohne die Größenordnung der Resultate zu ändern, den 
Atmungsstillstand bis zu 4 Sekunden abkürzen kann, was der¬ 
jenigen Zeit entspricht, die ein nicht-evakuierter Rezipient von 
genügender Größe (20 ccm) braucht, um sich zu füllen. Eine noch 
kürzere Zeit läßt sich nur evakuierten Rezipienten gegenüber an¬ 
wenden. Es sei jedoch daran erinnert, daß der absolute Fehler 
an dem gefundenen Minutenvolumen zu der Länge des Atmnngs- 
stillstandes in einfachem Verhältnis steht, weshalb derselbe nicht 
zu kurz gemacht werden darf. Man wird auch schon schwerlich 
übrigens anwendbare Patienten finden können, die nicht imstande 
sind, den Atem wenigstens 4 Sekunden anzuhalten. Andererseits 
soll der Atmungsstillstaud -f- die Vorperiode selbstredend weniger 
Zeit als einen Kreislauf beanspruchen, d. h. 50—60 Sekunden bei 
normalen Individuen *). Dieses Moment wird von besonderer Be¬ 
deutung, wenn es sich um anämische Patienten handelt, deren Um¬ 
laufsdauer des Blutes nach PI es ch sehr verkürzt ist; in gewissen 
Fällen ist sie aber vermutlich so klein, daß es unmöglich sein 
wird, einen Versuch binnen einer Kreislaufzeit abzuschließen, ln 
weniger als 10 Sekunden (6 für die Vorperiode, 4 für den Atmungs¬ 
stillstand) läßt sich aber ein Versuch kaum ausführen; als Regel 
ist weit längere Zeit erforderlich, indem die Vorperiode wegen 
langsamen Atemholens ziemlich lang werden kann. Eine Kurve, 
wie die auf S. 369 und S. 371 abgebildete, erhält man in der Tat 
nur, wenn es sich um einigermaßen normale Individuen handelt 
Patienten mit gewissen Herzleiden (besonders Mitralfehlern), mit 
Anämie und Lungenerkrankungen (Emphysem und Asthma) können 
nur längere und mehr flach verlaufende Kurven hervorbringen 
(siehe Fig. Nr. 7 und Nr. 9). 

Die Kurve Nr. 6 reicht über einen Zeitraum von 28 Sekunden, 
von denen die Vorperiode 21 Sekunden ausmacht, der Atmungs¬ 
stillstand 7 Sekunden. Nr. 8 hat 33 Sekunden gedauert (24 + 9). 
Bei Patienten, deren Umlaufzeit normal ist (50— 60 Sekunden), 
liegen beide Zeiten innerhalb der Grenzen. 

1) Rücksichtlich der Dauer des Versuches siehe ferner Kapitel V 8. 398. 

2) Pie sch (Zeitschr. f. exp. Pathol. u. Therap. 1009 Bd. 6) schätzt die 
Kreislaufzeit auf 55 Sekunden bei normalen Menschen. Bei Patienten mit An¬ 
ämie hat er bedeutend kürzere Zeit, sogar 6 Sekunden bei einem Patienten mit 
ca. 25% Hg. vorgefunden. 
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Die Kurve Fig. 6 (Versuch Nr. 263) rührt von einem Patienten 
mit Mb. cordis her, bei dem keine vermehrte Schnelligkeit des 
Blutstroms mit Berechtigung vorauszusetzen war. 



Fig. 6. Atinungsknrve in einem Fall von Mb. cordis (Versuch Nr. 263) '/*• 


In Fällen, wo die Umlaufzeit beträchtlich herabgesetzt sein 
kann, wie z. B. bei Anämie, ist eine solche Kurve unbrauchbar, 
und Messung von dem Minutenvolumen des Herzens auf diese Weise 
ausgeschlossen. Die Kurve Fig. 7 (Versuch Nr. 264) rührt eben 
von einem Patienten mit ausgesprochener Anämie (50 °/ 0 Hg.) her. 



Fig. 7. Atmungskurve in einem Fall von Anämie (Versuch Nr. 264) */*• 

Eine schroffer verlaufende Kurve war es ihr nicht möglich hervor¬ 
zubringen. Sobald sie dies versuchte, überfielen sie Ohnmachts¬ 
empfindungen. Wenn man die Residualmethode versuchte (die 
unter derartigen Umständen in kurzer Zeit *) auszulühren ist), 

1) Indem es nämlich vorwiegend die Vorperiode der Gleichgewichtsmethode 
ist, die die Kurve so lang macht. 
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zeigte sich der Versuch undurchführbar, weil die Patientin nicht 
den Atem zweimal anzuhalten vermochte 1 ). 

In einigen Fällen scheitert der Versuch daran, daß der Patient 
die Exspiration nicht hinreichend schnell vollenden kann. Statt 
einer schnell steigenden, schroffen Kurve (Fig. 8) erhält man eine 
immer mehr schräg verlaufende Linie, die erst spät ihr Maximum 



Fig. 8. Vorperiode nicht mitgenommen. Fig. 9. Vorperiode nicht mitgenommen 


erreicht (Fig. 9), oft ist der Übergang in die horizontale Linie 
beinahe unmerkbar. Hierdurch wird die Zeitberechnung schwierig, 
indem der dem schädlichen Raum 2 ) entsprechende Abzug von der 
Kurve, eine beträchtliche Verschiebung der Abscissenachse be¬ 
deuten wird. Da die Größe des schädlichen Raumes nicht ge¬ 
messen, sondern in den verschiedenen Fällen gemutmaßt ist, wird 
ein Fehler in der Schätzung einen Fehler an der Versuchszeit 
und demnach einen Fehler in dem Resultat herbeiführen. Bei Be¬ 
trachtung der Formel von x und y S. 873 erblickt man leicht, 
daß der Fehler in gleich hohem Grade die absoluten Zahlen des 
Minutenvolumens (x) und der Sauerstoffaufnahme beeinflußt, wo- 

gegen die Proportion — unverändert bleibt, was von großer Be- 

y 

deutung ist (s. das folgende Kapitel). 

1) Übrigens sind die beiden Exspirationen der Kurve so flach verlaufend, 
daß schon deshalb große Fehler an dem Versuch zu haften scheinen. 

2) Man siebt leicht, daß man bei Berechnung der Zeit des Respirations¬ 
stillstandes von dem Gipfelpunkt der ersten und der zweiten Exspiration nicht 
ausgehen kann, sondern von einem Punkt an der Exspirationslinie, dessen (senk¬ 
rechte) Entfernung von dem Gipfelpunkt der Größe des schädlichen Raums 
gleich ist. 
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Die langsam steigende Kurvenform, die von Fig. 9 vertreten 
wird, verursacht zugleich eine beträchtliche Vergrößerung eines 
Fehlers, der an gewöhnlichen Kurven kaum groß ist: Die während 
des Versuches in den Lungen vorhandene Luftmenge wird be¬ 
kanntlich folgendermaßen berechnet: Die Residualluft (r) + die¬ 
jenige Luftmenge (v), die durch die Entfernung einer der horizon¬ 
talen Linien von der anderen an der Kurve (s. Fig. 3) angegeben 
wird. Dies ist nicht ganz einwandfrei, indem das Volumen v nur 
von dem ersten Zumachen des Hahnes bei c bis zum Anfang der 
letzten Ausatmung in den Lungen gestanden hat. In der den 
Entfernungen zwischen den Fußpunkten der Exspiration ent¬ 
sprechenden Zeit ist das Volumen abnehmend gewesen. Je schräger 
daher die letzte Ausatmung, je größer wird der Fehler in bezug 
auf das Gesamtvolumen (das zu groß w r ird). Der Fehler berührt 

auch hier x und y iu gleichem Grade, so daß die Proportion — 

y 

unverändert bleibt. Schwierigkeiten dieser Art bei der letzten 
Ausatmung finden sich besonders bei Asthmatikern (Fig. 8 u. 9) 
und gewissen Herzpatienten, speziell bei Frauen mit schwacher 
Muskulatur. Bei den zu¬ 
erst genannten Patienten 
kann man sich eine schöne 
Kurve mittels einer Adre¬ 
nalininjektion verschaffen, 
die auch außerhalb des An¬ 
falles — etwa 4 Minuten 
nach ihrer Applikation — 
auf äußerst überraschende 
Weise wirkt (s. Fig. 10). 

Die Wirkung dauert als 
Regel nur 12—16 Minuten. 

Die eventuelle Einwirkung 
des Adrenalins auf das 
Minutenvolumen des menschlichen Herzens ist bis jetzt noch un¬ 
bekannt. 

Die Figuren 8, 9 und 10 illustrieren die Verhältnisse bei einem 
Asthmatiker. Fig. 8: Der Versuch ist an einem Zeitpunkt ange¬ 
stellt worden, wo sich der Patient relativ w’ohl befand und seit 
den letzten 24 Stunden keine asthmatischen Anfälle gehabt hatte. 
Fig. 9: Der Patient fühlte sich am Versuchstage weniger wohl. 
Seine Atmungsbeschwerde war bedeutend größer als während des Ver- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118 . Bd. 26 



Fig. 10. Voi periode nicht mitgenommen. 
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suches 168 (Fig. 8). Kein eigentlicher Anfall seit den letzten 24 Stunden. 
Man sieht aus der Form der Kurve, wie schwierig ihm die Ex¬ 
spiration gewesen ist. Fig. 10: 15 Minuten nach dem letzten Ver¬ 
such und 4 Minuten nach subkutaner Injektion von 0,5 g Sol 
Adrenalin 1—1000. Auch das subjektive Empfinden einer beschwer¬ 
lichen Exspiration schwindet. 

Bei Versuchen, die mit Patienten angestellt werden, muß die 
Aufmerksamkeit sehr strenge auf die stethoskopischen Befunde 
gerichtet sein, weil Exsudate in den Alveolen, Verstopfung der 
Luftröhrenzweige und Mangel an Beweglichkeit einzelner Lungen¬ 
abschnitte unbestritten die Anwendbarkeit der Methode kompro¬ 
mittieren, und zwar weil solche Verhältnisse ungenügende Mischung 
der Luft in der Vorperiode, Absorption des N 2 0 in der Exsudat- 
tiüssigkeit, sowie mangelhafte Absorption des Stickstoffoxydes 
des die Lungenkapillargefäße durchströmenden Blutes bewirken 
können. 


Jltm unc/ssHllstanä 


\ 2* Probe 


VP Probe 


Z/ergrösserung z /js 


Fig. 11. 


Fig. 11 zeigt eine Kurve, wo die Versuchsperson irrtümlich 
eine Inspiration vor und nach der letzten Ausatmung vornimmt. 
Die erste Inspiration geschieht unwillkürlich, indem der Patient 
sozusagen Anlauf nimmt, um ausatmen zu können. Dieser Fehler 
wird so gut wie immer von jedem neuen Versuchsobjekt die ersten 
Male gemacht. Nach kurzer Übung lernen nicht zu unintelligente 
oder nervöse Personen leicht dies zu vermeiden. Falls eine solche 
Inspiration mehr als 30—50 ccm beträgt, ist die Kurve wertlos. 
Der Inspiration am Ende des Versuches kann dieselbe Ursache 
zugrunde liegen, und sie ist dann leicht zu vermeiden. Am häufigsten 
beruht sie aber auf einem dyspnoeischen Zustand des Patienten; in 
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dem Falle bedeutet sie bisweilen ein ernsthaftes Hindernis, weil 
die Vitalkapazität und demnach auch die Exspiration des be¬ 
treffenden Versnchsindividunms oft so klein ist, daß eine solche 
Inspiration genügt, um die Alveolenluft aus dem Raume zwischen 
Hahn und Spirometer zurückzuziehen, so daß man bei der letzten 
Probe zu hohen Wert für O a und N 2 0 erhält. 

Wendet man einen kurzen Schlauch zwischen Hahn und Spiro¬ 
meter an, wird die Probe unter allen Umständen von zurück¬ 
gesaugter Luft aus dem Spirometer verunreinigt werden. Eine 
solche Schlußinspiration kann an gesunden Individuen vermieden 
werden, indem die Versuchsperson nach der Schlnßatmung an die Resi¬ 
dualluft einen Augenblick den Atem anhält, bis der Hahn umge¬ 
dreht wird. Wenn die Messungen an Patienten unternommen 
werden (die als Regel nicht imstande sind, nach der letzten Ex¬ 
spiration den Atem anzuhalten), muß sehr genau darauf gepaßt 
werden, daß der Hahn umgedreht wird, sobald die Residualluft 
erreicht ist. Man wird auf diese Weise leicht den Hahn zu früh 
umdrehen, so daß die absoluten Zahlen für x und y zu klein werden. 
Je genauer man den Respirationsmodus des Patienten kennt, je 
leichter entgeht man diesem Fehler. 

ln keinem meiner Fälle haben derartige Inspirationen die An¬ 
wendung der Methode auf die Dauer gehindert. 

Um für x und y den rechten absoluten Wert erhalten zu 
können, muß dafür gesorgt werden, daß die Schlußatmung wirklich 
in die Residualluft hinaus reicht. Nach Krogh und Lindhard 1 ) 
können gesunde Individuen dieses mit einer Genauigkeit von 100 ccm 
ausführen. Was Patienten betrifft, ist der Fehler entschieden viel 
größer, vielleicht 2—300 ccm. Es ist indessen von größter Be- 

deutung, daß die Proportion-wie aus den Formeln leicht zu 

y 

ersehen ist — auch von dieser Fehlerquelle unabhängig ist (s. S. 373 
und den Schluß des Kapitels V S. 404 f.). 

Es sei hier ferner die Dauer der Vorperiode bei der Gleich¬ 
gewichtsmethode besprochen. Die untere Grenze derselben ist nach 
Krogh und Lindhard 2—3 Atemzüge 2 ), die unter gewöhnlichen 
Umständen eine genügende Mischung der Alveolenluft (und Sätti¬ 
gung der Schleimhäute mit N 2 0) bewirken. Das Sauerstoffprozent 
des Spirometers soll womöglich etwa 20 sein, so daß das Sauer- 


1) Krogh n. Lindhard, Skand. Arck. f. Physiol. Bd. 27 p. 100, 1912. 

2) Siehe z. B. Krogh u. Lindhard, ibid. p. 110. 

26* 
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Stoffprozent der Alveolen während des Veruches möglichst wenig 
von der Norm abweicht (etwa 14 °/ 0 ). Es bietet keine Vorteile 
dar, die Vorperiode länger als notwendig zu machen, und zwar 
erstens nicht wegen der Veränderungen in den Sauerstoff- und 
Kohlensäurespannungen, zweitens nicht wegen der Ausscheidung 
des Stickstoffes vom Blute. 

Die Tiefe der Atemzüge während der Vorperiode muß 1200 ccm l ) 
übersteigen, widrigenfalls erhält man selbst nach 6—7 Respira¬ 
tionen keine gute Mischung und demnach einen falschen Wert für 
das Minutenvolumen des Herzens a ). Um eine gehörig gute Mischung 
der Lungenluft zu erhalten, soll die Respiration sowohl kostal 
als auch abdominal sein, was auch von Bornstein hervorge¬ 
hoben wird. 

Sehr bedeutungsvoll für die praktische Anwendung der Methode 
ist es, daß das Stickstoffoxydul so schnell aus dem Blut und den 
Lungen ausgescliieden wird, daß die Versuche mit Zwischenräumen 
von Minuten wiederholt werden können. 

Auch möchte ich an dieser Stelle darauf aufmerksam machen, 
daß sich die Lungenzirkulation des Versuchsobjektes während des 
Versuches unter keinen ganz normalen Verhältnissen befindet. 
Erstens weicht der Rauminhalt derjenigen Luft, die in der Lunge 
steht, ziemlich stark von der Norm ab, was jedoch kaum eine größere 
Rolle spielt. Es geht jedenfalls nicht aus meinen Resultaten hervor, daß 
die Schwankungen in dem Rauminhalt der Lungen (während des At¬ 
mungsstillstandes), die in meinen Versuchen vorgefunden wurden, 
irgendwelche Fehler einführen 3 ). Von größerer Bedeutung noch bleibt 
entschieden das abnorm große Lungenvolumen der Residualmethode 
während der Vorperiode. Zweitens fehlt in dem Zeitraum des 
eigentlichen Versuches (dem Respirationsstillstand) die abwechselnde 
Erweiterung und Zusammenziehung der Lunge, sowie die hierdurch 
bedingten physiologischen Druckvariationen in den Lungenalveoleu 
auf die Lungenkapillargefäße und die verschiedenen Abschnitte des 
Herzens. Daß dies für die Zirkulation eine Rolle spielen muß, 

1) Vgl. Krogh u. Lindhard, die 1 Liter als Minimim aogebeu 1. c. 

2) Tn Füllen, wo ich versucht habe einer (normalen) Person kleine Kespi- 
rationsexkursioueu (6—700 ccm) während der Vorperiode ausführen zu lassen, habe 
ich immer den Wert für das Minutenvolumeu des Herzens beinahe doppelt so 
groß als gewöhnlich gefunden. Bei Patienten fand ich dasselbe. 

3) Ich habe wegen des beschränkten Raumes die Länge der Versnchszeiten, 
den zeitmäßigen Abstand der Versuche, sowie die Größe der Exspirationen und 
des Lungenvolumens während des Versuches nicht mitnehmen können. 
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unterliegt keinem Zweifel. Man weiß nur nicht, welche Rolle *). 
Die auf diese Weise leicht einzuführenden Fehler werden jedoch, 
insofern sie nur die quantitativen Kreislaufverhältnisse in den 
Lungen beeinflussen, durch die von Krogh und Lindhard ein¬ 
geführte Reduktion (s. Kap. V) beseitigt. 

Von ernsthafterer Natur wird möglicherweise der Umstand, 
daß der Druck in den Lungen während der Exspiration absolut 
etwas erhöht sein muß, der Leichtbeweglichkeit des Spirometers 
ungeachtet. Da die Schlußexspiration in den Versuch mit hinein¬ 
geht, wäre es denkbar, daß der erhöhte Druck auf die Strommenge, 
sowohl auf die reelle Größe direkt als auch auf die Berechnung 
indirekt, einwirken könnte, indem die wirkliche Durchschnitts¬ 
spannung des Stickstoffoxyduls vielleicht eine andere als die ge¬ 
fundene wird. Daß der auf diese Weise einzuführende Fehler 
wächst, je nachdem die Zeit der. Schlußexspiration länger wird, 
versteht sich von selbst. Dieser Zeitraum nimmt — wie es leicht 
zu ersehen ist — proportional mit der Luftmenge der Lungen 
während des Versuches, sowie mit Cosinus desjenigen Winkels, 
welchen die Exspirationskurve mit der Abszisseachse bildet, zu! 
In welche Richtung der Fehler gehen wird, läßt sich nicht leicht 
sagen, weil verschiedene einander entgegenwirkende Faktoren 
eine Rolle spielen. Besonders wichtig wird dieses Verhältnis, falls 
die Versuchsperson die Schlußexspiration anfängt, ehe der drei¬ 
fach gebohrte Hahn mit dem Spirometer verbunden ist, was sehr 
leicht Vorkommen kann, wenn nicht die größte Genauigkeit beob¬ 
achtet wird. In dem Falle wird eine sehr beträchtliche Druck¬ 
erhöhung in den Lungen entstehen und ein Zustand hervorgebracht 
werden, der dem bei den sogenannten Valsalva’schen Versuch 
vorkommenden ganz ähnlich ist. Umgekehrt wird eine unwillkür¬ 
liche Inspirationsbewegung, solange der Hahn geschlossen ist, ein 
mit dem Job. Müller’schen Versuch übereinstimmendes Ver¬ 
hältnis herbeiführen 1 2 * 4 ). 

Wird der Versuch an intelligenten und gesunden Personen 
vorgenommen, können dieselben die notwendigen Drehungen des 


1) Wir werden später (s. Kap. V) erfahren, daß in allen Messungen eine 
Vermehrnng der Strommenge in den Lungen während des Versuches nacbzn- 
weisen ist. 

2) Während Valsalva’s und Joh. Müller’s Versuch ändert sich — wie 
bekannt — die Blutzirkulation sehr beträchtlich. Diese Frage betreffend siehe 

z. B. Moritz’s Abhandlung in Krehl und Marchand’s „Handb. der allg. Patliol.“ 

Bd. II p. 99, 1913, wo die Literatur hierüber zitiert ist. 
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Haupthahns selbst verrichten, und die Versuche gelingen oft gleich. 
Wenn von Patienten die Rede ist, können als Regel erst durch 
Übung schöne Resultate erzielt werden. Nicht selten sind mehrere 
Wiederholungen erforderlich, ehe die Kurve zweckdienlich wird. 
Als Regel muß der Experimentator selbst den Hauptbahn über¬ 
wachen, was große Aufmerksamkeit und Übung fordert, .wenn es 
sich um dyspnoeische Patienten handelt. Ein Assistent besorgt 
die Walze und nimmt die beiden Proben für die Analyse. Nach 
einiger Zeit kann jedoch ein Mann gut den Versuch allein ad¬ 
ministrieren. 

Alles in allem wird von dem Administrator des Versuches viel 
Geduld und Resignation gefordert, wenn Messung an Patienten 
brauchbare Resultate geben soll. 


Die in der vorliegenden Arbeit mitgeteilten Versuche sind 
folgendermaßen ausgeführt worden: Die Versuchsperson geht oder 
wird nach dem Laboratorium gebracht, und in einen bequemen 
Stuhl plaziert, bis Puls und Respiration (nach etwa einer Viertel¬ 
stunde) in Ruhe gekommen ist. Darauf wird der Versuch mit 
dem Patienten in sitzender. Lage vollführt. Puls und Respi¬ 
ration werden gezählt (als Regel sowohl vor als nach dem Ver¬ 
such). Die Messung der Pulsfrequenz während des Versuches habe 
ich nicht unternehmen können. Nach etwa 10 Minuten Ruhe habe 
ich gewöhnlich den Versuch wiederholt. Die Analysen sind oft 
bis zum nächsten Tage aufbewahrt worden. Fast alle Versuche 
wurden zwischen 3 und 5 Uhr nachmittags, d. h. 3 Stunden nach 
letzter Mahlzeit und gerade nach der Mittagsruhe, ausgeführt. Die 
supplierenden Bestimmungen der Residualluft und des Ruhestoff¬ 
wechsels 1 ) sind auf gewöhnliche Weise ausgeführt. Die Residual¬ 
luftbestimmungen mittels Atmung von Wasserstoff wurden oft 
2 mal an demselben Tage unternommen. Wenn die Versuche über 
einen längeren Zeitraum reichten, wurden sie ab und zu mit größeren 
Zwischenräumen wiederholt. Während der Residualluftbestimmungen 
ist dieselbe Lage des Patienten (derselbe Apparat) als im Haupt¬ 
versuch benutzt worden. Auch für diese Versuche ist Übung er¬ 
forderlich. Die Bestimmungen des Ruhestoffwechsels sind mit 
der Maske (Trichter mit Stent’s Masse) oder mit Kautschukmund¬ 
stück angestellt w r orden. Die Versuchsperson sitzt in einem be¬ 
quemen Armstuhl und atmet durch einen Ventilapparat in eine 

1) Bezüglich des Rühestoffwechsels s. Kapitel V S. 404. 
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Gasuhr hinein. Jeder Versuch hat als Regel 14 Minuten gedauert, 
und war in zwei Teile geteilt (zwei Rezipienten, die sich satzweise 
per Minute anfullen; ein Rezipient für jede 7 Minuten). Der 
Versuch wurde nicht angefangen, ehe die Lungenventilation, die 
immer jede Minute notiert ist, einigermaßen Konstanz aufgewiesen 
hatte. Folgender Versuch sei hier als Beispiel von einer Messung 
des respiratorischen Stoffwechsels in Ruhe angeführt. 

Thorwald, J. *), 23 Jahre alt Gewicht 76,3 kg. Diagnose : 
Ulcus ventriculi. Hämatemesis. Anaemia. Hämoglobin 56°/ 0 (Hai- 
dane). Am 24. Februar 1914. Mundstück. 


Lnngenventilation in 

1. 

Minute 

8,8 Liter (unkorr.) 

11 

2. 

71 

8,4 „ 

n 

3. 

71 

f’a ” 

71 

4. 

71 

8,3 71 71 

71 

5. 

71 

8,1 „ 

71 

6. 

71 

8,0 „ 

71 

7. 

n 

8,3 „ 


Lungen Ventilation in den ersten 7 Minuten 68,0 Liter. 


Laugenventilation in 8. 

Minute 

8,0 Liter (unkorr.) 

„ 9 - 

n 

8,3 

Ti r> 

„ io. 

fi 

8.7 

71 71 

* 11 . 

71 

8,8 

Ti n 

„ 12 . 

71 

8,8 

n n 

„ 13. 

11 

8,8 

71 11 

* 

71 

8,8 

71 71 


Lungenventilation in den letzten 7 Minuten 60,2 Liter. 



| Erste Hälfte Zweite Hälfte 

Ventilation in Liter per Minute korrigiert 1 2 ) 

7,6 

! 7,9 

Sauersteffaufoahme in ccm 

324,0 

343,0 

Bespirationsqnotient 

0,74 

0,71 

Kapitel V. 




Das Minuten volumen des Herzens normaler Menschen. 


Eine Frage von außerordentlichem Interesse ist die von der 
Größe des Minutenvolumens eines normalen menschlichen Herzens, 
und zwar nicht nur weil sie die Grundlage unserer Auffassung und 
Beurteilung von den Verhältnissen des kranken Herzens bildet, 
sondern auch weil die zur Messung der das Herz durchströmenden 


1) Die an diesem Patienten angestellten Versuche sind in dieser Arbeit 
nicht mitgenommen worden. 

2) 0", 760 mm und trocken. 
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Blutmenge angewandten Methoden bis jetzt vorwiegend für ge¬ 
sunde Individuen ausgearbeitet und an solchen versucht worden sind. 

Schon seit Mitte des vorigen Jahrhunderts haben die Kliniker 
und Physiologen darauf gezielt, die Frage von der Größe der das 
Herz passierenden Blutmenge zu lösen, indem sie versuchten ent¬ 
weder das Schlagvolumen oder die Strommenge des Herz- oder 
Lungenblutes per Zeiteinheit aufzumessen. Vierordt (1858) ist 
der erste, welcher das Minutenvolumen des Herzens bei Menschen 
gemessen hat. Er fand einen Wert von 10 Liter. Wenn die Puls¬ 
frequenz auf 60 geschätzt wird, erhält man ein Schlagvolumen von 
180 ccm. Man hat auch gemeint, aus den durch Messungen an 
Tieren gewonnenen Resultaten Schlußfolgerungen hinsichtlich des 
Verhältnisses beim Menschen ziehen zu dürfen, und zwar unter 
der (falschen) Voraussetzung, daß das Minutenvolumen irgendwelcher 
Potenz des Körpergewichtes proportional sei. So z. B. Nagels 
Handbuch 1909, Bd. 1, S. 750. Da das Minutenvolumen der Summe 
der Pulsfrequenz und des Schlagvolumens entspricht, ist der eine 
Wert gewöhnlich aus dem anderen zu berechnen. Die ausgeführten 
Messungen sind natürlich in zwei Gruppen einzureihen, je nachdem 
man das Schlag- oder Minutenvolumen einer Messung unterworfen hat. 

Messungen von dem Schlagvolumen des Herzens. 

Es liegt eine überaus große Zahl von Messungen dieser Art 
vor. Wertvolle Abhandlungen verdanken wir speziell v. Noor¬ 
den’s ehemaliger Abteilung in Wien, der medizinischen Poliklinik 
zu Tübingen (Otfried Müller) und Sahli’s Abteilung in Bern. 
Ich werde indessen auf diese Arbeiten nicht näher eingeheu, denn 
erstens ist die Anwendbarkeit dieser Methoden noch größerer Dis¬ 
kussion unterworfen, zweitens hat die spezielle Art der Methoden 
kein besonderes Eindringen in das Wesen der Frage selbst, in 
Zusammenhang mit der Physiologie und Pathologie des Kreislaufes 
und der Respiration im allgemeinen betrachtet, herbeigeführt, und 
schließlich werden diese Methoden kaum je in Fällen brauchbar 
werden, wo von Patienten mit unregelmäßiger Herzaktion die Rede 
ist, was ihre Bedeutung für die Klinik im wesentlichen Grade ver- 
i ringern muß. 

Messungen von dem Minutenvolumen des Herzens. 

Die auf dem Fick'sehen Prinzip fußenden Methoden sind schon 
im Kapitel I besprochen worden. Die sehr beschränkte Zahl der 
bis jetzt ausgeführten Messungen von dem Minuten Volumen des 
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Herzens müssen ganz besonderes Interesse beanspruchen, und zwar 
nicht in erster Keihe der Resultate wegen, sondern w r eil die Be¬ 
strebungen, gute Methoden herauszufinden, ein immer tieferes Ver¬ 
ständnis von der Kreislauffrage im allgemeinen und deren Be¬ 
ziehung zu den übrigen Funktionen des Organismus zur Folge ge¬ 
habt haben. Jede neue Arbeit hat die Sicherheit in bezug auf 
die Aufstellung der Probleme, und auf die Klassifikation der Er¬ 
gebnisse vermehrt. Und der Grund ist ganz einfach. Während 
man nämlich bei der Ausarbeitung derjenigen Methoden, welche 
eine direkte Messung des Herz- und Schlagvolumens als Ziel hatten, 
im wesentlichen Fragen von ziemlich peripherer dynamischer Natur 
antrifft, wird einem bei der Messung des Minutenvolumens eine 
ganze Reihe bedeutender physiologischer und klinischer Probleme auf¬ 
gezwungen (die Lungenventilation, die Passage des Sauerstoffes 
von den Lungenalveolen zum Blute, das sauerstoffbindende Vermögen 
des Blutes, die Messung der Hämoglobinmenge des Blutes usw.) — 
lauter Fragen, die für unsere Auffassung von der Physiologie und 
der Pathologie des Kreislaufes und der Respiration von der größten 
Bedeutung sind. 

Es liegen, wie genannt, nur verhältnismäßig wenige Messungen 
von dem Minutenvolumen des menschlichen Herzens vor. 

Loewy’s und v. Schrötter’s Versuche aus 1903 sind die 
ersten. Infolge dieser wird das Minutenvolumen normaler Menschen 
auf 4.2 Liter geschätzt. 

Plesch hat im Jahre 1909 fünf Messungen an fünf ver¬ 
schiedenen Personen ausgeführt, und folgende Summen in Litern 
gefunden: 3,1, 5,3, 2,7 und 5,3, welches einen Durchschnittswert 
von 4,4 Liter macht 1 ). 

Markoff, Müller und Zuntz teilen in ihrer Arbeit aus 
1912 die Resultate von vier Versuchen mit. Der Wert fällt hier 
zwischen 4 und 6 Liter. Später hat Fr. Müller im Jahre 1913 
zwölf Messungen an vier verschiedenen Personen in Ruhe an¬ 
gestellt. Er schätzt das Minutenvolumen in Ruhe auf 4,5 bis 
5,5 Liter. 

Bornstein hat in 1913, indem er von dem normalen Minuten- 
volnmen als Einheit ausging, die in dem Minutenvolumen (und 
Schlagvolumen) des Herzens unter Einfluß von W'armen Bädern 
vorkommenden Schwankungen nachgewiesen, und zwar anscheinend 
mit großer Genauigkeit. Absolute Werte hat Bornstein nur 


1) Außerdem zahlreiche andere Versuche, bes. au anämischen Patienten. 
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prophezeit, er schätzt aber das Minutenvolumen eines normalen 
Menschen auf 5—6 Liter. 

Johanne Christiansen, C. Donglas und J. Haldane 
haben mittels ihrer früher erwähnten Methoden zur Bestimmung der 
Kohlensäurespannung des venösen Blutes einen Wert von 6,7 Liter 
als Durchschnitt von 4 an vier normalen Personen in Ruhe ange- 
stellten Versuchen berechnet. 

Es handelt sich in diesen Fällen hauptsächlich um Versuche, 
die, mit den Methoden zugleich veröffentlicht, die Anwendbarkeit 
derselben darlegen sollten. In den Arbeiten von Krogh und Lind- 
liard aus 1912 und in den folgenden von Lindhard aus den Jahren 
1913-1914, die bzw. in Krogh’s Laboratorium und im Labora¬ 
torium des Finsen-Instituts zu Kopenhagen ausgeführt wurden, liegt 
eine Reihe umfassender und sorgfältig angestellter Untersuchungen 
über das Minutenvolumen normaler Menschen vor. Krogh und 
Lindhard haben hier die Probleme klar aufgestellt und die Ergeb¬ 
nisse in einer leicht überschaulichen Weise eingeteilt. Ihren Messungen 
verdanken wir in erster Reihe, daß wir es als im höchsten Grade 
wahrscheinlich betrachten können, daß zwischen der Größe des 
respiratorischen Stoffwechsels und dem Minutenvolumen des Her¬ 
zens eine annähernde Proportionalität besteht, solange sich das 
Individuum einigermaßen in Ruhe befindet. Dies ist von Lind¬ 
hard 1 ) in folgenden etwas kategorischen Worten ausgedrückt: 
„Es ist somit bewiesen, daß das Minutenvolumen des Herzens (per 
Minute) im Ruhezustände und in sitzender Lage gemessen, eine 
Funktion des respiratorischen Stoffwechsels ist.“ 

Andere Verfasser (besonders Zuntz und Pie sch) haben jedoch 
früher diese Anschauung ausgesprochen und sich auch derselben 
in ihren wissenschaftlichen Erwägungen bedient, ohne daß dieser 
Gesichtspunkt besonders in den Vordergrund getreten ist In 
Nagel’s Handbuch in dem Abschnitte über den Kreislauf findet 
sich der Gedanke unter verschiedenen philosophischen Erwägungen 
am Ende der Abhandlung, wogegen das Kapitel über das Minuten¬ 
volumen des Herzens keine Andeutung von einer solchen Auf¬ 
fassung enthält. Sogar die Vermutung, daß das Gewichtsverhältnis 
das entscheidende Moment sei, wird hier ausgesprochen. Selbst 
P1 e s c h berechnet in seiner großen Abhandlung aus 1909 das Minuten¬ 
volumen des Menschen (auch) per Gewichtseinheit. 


1) J. Lindhard, Skand. Arch. f. Physiol. Bd. 30, 1913, p. 73. 
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E.L. Tabelle I. (norm. Frau.) 


1. 1 2. 

! 

Fort- iNr. in 

lau- ! dem 

fende! V f 
suchs- 
3 um -1 . 

proto- 

rcer toUe 

3. 

Datum 

4. 

Minuten- 

volnmen 

direkt 

gemessen 

Liter 

X 

5. 

Sauerstoff- 
absorp- 
tion wäh¬ 
rend des 
Ver¬ 
suches 

y 

6. 

Minuten¬ 
volumen 
auf Ruhe¬ 
stoffwech¬ 
sel redu¬ 
ziert 

n 

7. 

Puls 

vor 

dem 

Ver¬ 

suche 

in 

Ruhe 

P 

8. 

Schlag¬ 

volumen 

in Ruhe 

ccm 

s 

9. 

Minuten¬ 

volumen 

auf 

100 ccm 
aufgen. 
Sauerstoff 
reduziert 
Strom¬ 
äqui¬ 
valent 
e 

10. 

Aus- 

nutz- 

ungs- 

koeffi- 

zient 

u 

i 

7 

23.X. 1913 

4,4 

340 

3,1 

70 

44 

1,3 

0,49 

2 

26 

15. XI. 

5,0 

274 

4,2 

76 

65,5 

1,8 

0,355 

3 

27 

n 

4,55 

296 

3,7 

76 

49 

1,5 

0,405 

4 

28 

99 

7,2 

409 

4,2 

76 

65,5 

1,8 

0,365 

5 

31 

18. XI. 

4,0 

289 

3,0 

76 

39 

1,2 

0,50 

6 

83 

20. XI. 

5,35 

281 

4,6 

76 

60 

1,9 

0,33 

7 

36 

22. XI. 

4,6 

269 

4,0 

76 

53 

1.7 

0,37 

8 

37 

23. XI. 

3,6 

258 

3,4 

80 

42 

1,4 

0,44 

9 

38 

yt 

4,3 

269 

3,9 

80 

48,5 

1.6 

0,385 

10 

40 

24. XI. 

4,85 

270 

4,3 

72 

60 

1,8 

0,34 

11 

43 

26. XI. 

4,2 

285 

3,5 

74 

47,5 

1,5 

0,43 

12 

51 

28. XI. 

6,0 

376 

3,8 

76 

50 

1,6 

0,39 

13 

53 

30. XI. 

5,4 

316 

4,1 

74 

66,6 

1,7 

0,365 

14 

55 

2. XII. 

4,7 

269 

4,2 

80 

52,6 

1,7 

0,36 

15 

57 

3. XII. 

5,8 

364 

3,8 

72 

62,6 

1,6 

0,395 

16 

59 

4. XU. 

5,0 

281 

4,3 

82 

52 

1,8 

0,35 

17 

60 

** 

3,6 

256 

3,85 

82 

41 

1,4 

0,45 

18 

62 

5. XII. 

4,55 

282 

3,9 

80 

48,6 

1,6 

0.385 

19 

63 

6. XII. 

4,25 

270 

3,8 

74 

51 

1,6 

0,395 

20 

64 

99 

6,35 

338 

3,8 

74 

51,6 

16 

0,395 

21 

65 

99 

4,9 

263 

4,5 

74 

61 

1,9 

0,33 

22 

66 

8. XII. 

4,9 

380 

3,1 

78 

40 

1,3 

0.47 

23 

! 67 ; 

9. XII. 

4,3 

808 

3,4 

80 

42,5 

1,4 

0,44 

24 | 

i 186 i 

9. II. 1914 

4,8 

286 

4,0 

66 

61 

1,7 

0,37 

Durchschnittswert: 

— 

— 

3,8 

— 

50,5 

1,6 

0,39 


Alter: 26 Jahre. Gewicht: 52 Kilo. Größe: 160 ccm. Hämoglobin: 
86,5. Die Saueratoffkapazität des Blutes: 160. Residualluft: 800 ccm. 
Rnhestoffwecbsel 240 ccm aufgenommenen Sauerstoff. Systolischer Blut¬ 
druck: 110 (Hill). 

Ich werde jetzt (s. Tabelle 1 und 2) die Ergebnisse von vier 
Messungen, die ich an zwei gesunden Individuen angestellt habe, 
mitteilen. Ich habe die Gleichgewichtsmethode und im wesent¬ 
lichen dasselbe Verfahren von Krogh und Lindhard benutzt. 
Auch die Einteilung und Aufstellung der Resultate entspricht im 
großen und ganzen dem System dieser Verfasser. Nur auf ein 
paar, und zwar meiner Ansicht nach wesentlichen Punkten 1 ), 

1) Nämlich bei Einführung der AusdrUcke: Stromäquivalent und 
Schlagäquivalent 
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weichen meine Kategorien von den ihrigen ab. Die Resultate 
selbst stimmen ganz mit den Befunden von Krogh und Lind- 
hard (s. Tabelle 3) überein. 

In der Tabelle 1 sind 24 Untersuchungen über eine normale 
Frau, deren Gewicht 52 kg, Alter 26 Jahre und Höhe 160 cm be¬ 
trug, zusaramengestellt. 

Alle Versuche sind Ruheversuche (s. oben), mit dem Versuchs¬ 
objekt in einem Stuhl plaziert. Sie wurden 2 */ a bis 3 Stunden 
nach der letzten Mahlzeit ausgeführt. In den Versuchen 3 und 
9 ist eine Maske, in den übrigen das gewöhnliche Kautschukmund¬ 
stück (und Nasenklemrae) benutzt worden. Die Dauer der Vor¬ 
periode betrug 3V 2 Respiration, d. h. 8—12 Sekunden. Der Atmungs¬ 
stillstand hat in den verschiedenen Versuchen 5—12 Sekunden 
gedauert. 

Zwei Messungen der Residualluft ergaben am 15. Oktober 
1913: 820 ccm, und am 31. Dezember: 786 ccm (ohne Korrektion). 

Bei der Berechnung der Versuche in der Tabelle ist die 
Residualluft auf 800 ccm geschätzt. Der Ruhestoffwechsel wurde 
dreimal im Verlaufe der Periode gemessen, und zwar mit folgenden 
Resultaten: 



Ventilation per 

Minute 9,1 Liter 

1. 15. X. 1913. Dauer 10 Min. 

Resp.-Quotient 

n 

0,90 

Mundstück 

I Sauerstoffauf- 




{ nähme 

r> 

243 ccm 


Ventilation 

6,3 

6,0 Liter 

2. 18. XI. 1913. Dauer 14 Min. 
(7 -|- 7) Maske 

Resp.-Quotient 

Sauerstoffauf- 

0,79 

o”86 

nahrae 

253 

228 ccm 

Ruhestoü’wechsel 

im Durchschnitt: 

240 

ccm. 


Ventilation 

5,9 

5,8 Liter 

3. 20. XI. 1913. Dauer 14 Min. 
(7 -(- 7) Maske 

Resp. Quotient 
Sauerstoffauf¬ 

0,82 

0,73 

nahme 

232 

240 ccm 

Ruhestott’wechsel 

im Durchschnitt: 

236 

ccm. 


In den Versuchen ist in allen Fällen das Minutenvolumen in 
Ruhe auf 240 ccm Sauerstoffaufnahrae geschätzt. Die Tabelle 2 
enthält 16 Ruheversuche, an einer normalen männlichen Versuchs¬ 
person angestellt, dessen Alter 30 Jahre, Gewicht 82 kg, Höhe 
181 cm betrug. Das Verfahren ist das gewöhnliche. Die Dauer 
3'/ 2 Respirationen. Der Atmungsstillstand hat von 5—18 Sekunden 
gedauert. 
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Die Residualluft ist 1600 ccm am 17. Oktober 1913. Die 
Messung des Ruhestoffwechsels ergab am 6. November 1914 314 ccm 
Sauerstoffaufnahme im Durchschnitt. 

I Ventilation 8,8 8,8 Liter 

Resp.-Quotient 0,77 0,71 

Sauerstoffaufnahme 315 312 ccm 

In der Kolonne 4—10 finden sich die eigentlichen Resultate. 
Die Rubrik Nr. 4 enthält die direkt gefundenen Summen des 
Minutenvolumens während des Versuches. Man wird sehen, daß 
diese außerordentlich variierend sind. In der Tabelle Nr. II schwankt 
die von dem Herzen ausgegebene Blutmenge von 8,3 bis 13,7 Liter, 
in der Tabelle Nr. I von 3,6 bis 7,2 Liter. Die Kolonne 5 zeigt, 
daß die Sauerstoffaufnahme aus der Lungenluft während des Ver¬ 
suches variierend und in allen Fällen höher als die Sauerstoff¬ 
aufnahme tvährend des Stillstandes gewesen ist. 


C. L. Tabelle II. (norm. Mann.) 


1. 

Fort¬ 

lau¬ 

fende 

Num¬ 

mer 

" 2. 

Nr. in 
dem 
Ver- 
snchs- 
proto- 1 
kolle 

3. 

I 

i 

Datum 

4. 

Minuten- j 
voluraen 

direkt 

gemessen 

Liter 

X 

5. | 

Sauerstoff¬ 
absorp¬ 
tion wäh¬ 
rend des 
Ver¬ 
suches 

ccm 

y 

6. 

Minuten¬ 
volumen 
auf Ruhe¬ 
stoffwech¬ 
sel redu¬ 
ziert 

n 

7. 

Puls 

in 

Ruhe 

vor 

dem 

Ver¬ 

suche 

V 

8. | 

Schlag¬ 
volumen i 

in Ruhe 

ccm 

8 

9. 

Minnten- 

volumen 

auf 

100 ccm 
aufgen. 
Sauerstoff 
reduziert 
Strom¬ 
äqui¬ 
valent 
e 

10. 

Aus« 

nutz- 

ungs- 

koeffi- 

zient 

u 

1 

17 

i 

31.X. 1913 j 

11.8 

705 

5,25 

90 

58 

1,7 

0.32 

2 

18 


11,0 

590 

5.7 

98 

58,5 

1,9 

' 0 29 • 

3 

19 

l.XI. 

13,7 

«27 

6.8 

80 

85,5 

2,2 

0,25 

4 

20 


1U 

533 

6.6 

82 

80,5 

2.1 

0.20 

5 

69 

10. XII. ! 

12,8 

(m 

6,3 

74 

1 

2.0 

0,27 

6 

70 

1 

i r* 

10.9 

495 

i 6,9 

84 

1 84 

2.2 

: 0,245 

7 

74 

11 XII. 

9.7 

538 

; 5,8 

' 70 

i 81 

1,8 

! 0,90 

8 

75 

* 

8,3 

532 

4,9 

! 08 

! 72 

1.6 

0,35 

9 

76 

12. XII. 

9.2 

497 

5.8 

! 76 

j 77 

1,9 

0,29 

10 

77 

! 

1 v 

9,3 

510 

5,7 

• 80 

66.5 

1.8 

0.30 

11 

78 


10.6 

504 

6,6 

i 84 

i 78.5 

2.1 

0.26 

12 

79 

13. XII. 

8.3 

4‘. 8 

5.2 

70 

75.0 

1,7 

032 

13 

80 

r» 

9.0 

442 

6.4 

78 

| 81,5 

2.0 

0.27 

14 

82 b 

15. XII. 

9.0 

425 

6,7 

, 88 

! 76 

2.1 

0,25 

15 

83 

16. XII. 

10.2 

484 

! 6,6 

! 80 

. 82.5 

2,1 

0 23 

16 

92 

19. XII. 

10,1 

551 

' 5,8 

70 

76 

1,8 

0,29 


Durchschnittswerte: 

— 

: — 

6,0 

— 

76 

| 1,9 

i 0,28 


Alter: 30 Jahre. Gewicht: 82 Kilo. Größe: 181 ccm. Hämo¬ 
globin: 100. Die Sauerstoffkapazität des Blutes: 185. Residualluft 
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17. Oktober 1913: 1600 ccm. Ruhestoffwechsel 30. Dezember 1913: 
314 ccm. Systolischer Blutdruck: 120 (Hill). 

In der Voraussetzung, daß das den Lungen zuströmende Blut 
während des Versuches seine Zusammensetzung nicht geändert 
habe (was eine absolute Bedingung für die Anwendbarkeit der 
Methode ist), muß die erhöhte Sauerstoffaufnahme von einer Ver¬ 
größerung der Strommenge des Blutes durch die Lungen bedingt 
sein 1 ). Außerdem muß der Zuwachs der Sauerstoffaufnahme der Ver¬ 
mehrung der Strommenge proportional sein. Vir sind demnach 
imstande den Wert des Minutenvolumens, auch falls der Ruhe¬ 
zustand des Versuchsobjektes während des Versuches unverändert 
geblieben wäre, zu berechnen. In Übereinstimmung mit Krogh 
und Lindhard geschieht dies durch Multiplikation des direkt 
gemessenen Wertes der Strommenge mit dem Verhältnis zwischen 
der Sauerstoffaufnahme in Ruhe und während des Versuches. Diese 
Berechnung oder Korrektion wird von Krogh und Lindhard 
Reduktion benannt. 

Eine absolute und hinreichende Bedingung für die Zulässig¬ 
keit der Reduktion ist, wie schon erwähnt, daß die Zusammen¬ 
setzung des Venenblutes während des Versuches unverändert bleibt. 
Aus diesem Grunde ist es nicht ratsam, den Versuch über die Zeit 
der Dauer eines halben Kreislaufes zu erstrecken. Selbst wenn 
diese Zeitgrenze eingehalten wird, kann man doch nicht sicher 
sein, daß sich das Venenblut nicht geändert habe. Der Wahr¬ 
scheinlichkeitsbeweis für die gleichartige Zusammensetzung des 
venösen Blutes und somit für die Zulässigkeit der Reduktion muß 
in jedem einzelnen Fall durch die übereinstimmenden Resultate 
der angestellten Messungen gebracht werden. Wir erhalten auf 
diese Weise eine Reihe von Zahlen, die die Strommenge durch 
das Herz in Ruhe angeben. Diese Wertangaben sind weniger 
variierend als die direkt gemessenen, bieten aber ziemlich große 
Divergenzen dar, die teils als Versuchsfehler, teils als Variationen 
in der Herztätigkeit zu betrachten sind, indem die Proportionalität 
zwischen dem respiratorischen Stoffwechsel in Ruhe und dem 
Minutenvolumen nur ziemlich groben approximativen Wert hat» 
da die Herzfunktion — wie schon besprochen — von mehreren 
Verhältnissen, zum Teil von psychischer Natur, leicht beeinflußt 
wird. Eine wie große Bedeutung jedem dieser Fehler beigemessen 
werden mnß, darüber läßt sich sehr schwierig ein Urteil haben. 
Wie früher erwähnt, müssen die Fehler der Methode am wenigsten 

1) Vgl. den Schluß dieses Kapitels. 
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auf 10—15% geschätzt werden. Die Schwankung in dem auf 
Rukestoffwechsel reduzierten Minutenvolumen beträgt indessen 
ca. 40% von dem niedrigsten Werte 1 ). 

Das auf Ruhestoffwechsel reduzierte Minutenvolumen (das Ruhe¬ 
minutenvolumen) wird gewöhnlich von Lindhard benutzt, um das 
Kreislaufverhältnis der untersuchten Person zu charakterisieren. 
Man sieht indessen leicht, daß es eine Ausdrucksweise ist, die nur 
bei Untersuchungen über den Einfluß verschiedener Faktoren einer 
und derselben Person in Ruhe gegenüber, sowie bei Berechnung 
von dem Ruheschlagvolumen des Herzens, mit Erfolg anzuwenden 
ist. Sobald es sich dagegen um eine Zusammenstellung der Kreis¬ 
laufverhältnisse verschiedener Individuen handelt, ist sie un¬ 
brauchbar, und zwar w r eil verschiedene Individuen nicht denselben 
Ruhestoffwechsel aufweisen. Weder die direkt gemessenen Summen 
des Minuten Volumens noch die auf Ruhestoffwechsel reduzierten 
bieten eine Möglichlichkelt dar, einen Wert zu erhalten, der 
im allgemeinen als charakteristisch für „normale“ Menschen 
anzusehen sei. Dies ist indessen ganz notwendig, wenn wir even¬ 
tuelle Abweichungen bei kranken Individuen beurteilen sollen. 

Um dies zu erzielen, reduziere ich das direkt ge¬ 
fundene Minuten volumen nicht auf den Ruhestoff¬ 
wechsel, sondern auf eine Einheit der Sauerstoffauf- 
nahme, ich wähle dann, bis zu 100 ccm aufgenoramenen 
Sauerstoffes zu reduzieren, und schlage vor, den auf 
diese Weise gefundenen Wert der Stromäquivalent 
zu nennen. Der Stromäquivalent bezeichnet also die 
Größe derjenigen Blutmenge, die von den verschie¬ 
denen Individuen auf jeden Kubikzentimeter absor¬ 
bierten Sauerstoff durch die Lungen geschickt wird. 
Beim Ruheversuche braucht man nur den Stromäquivalent mit dem 
Ruhestoffwechsel zu multiplizieren, um die Größe des Ruheminuten- 
volnmens zu erhalten. 

In der Tabelle Nr. 3 habe ich den Stromäquivalenten 
meiner eigenen Versuche berechnet. Außerdem habe ich mir er¬ 
laubt, denselben für einen Teil der von Krogh und Lindbard 
angestellten Versuche zu berechnen, und habe die auf diese Weise 
gefundenen Summen in die Tabelle 3 und 4 aufgenommen 2 ). Bs 


1) Nur die Erfahrung wird also entscheiden können, inwieweit die Methode 
hinreichend feimnerkend sei, um sie mit Erfolg Patienten gegenüber anzu wenden. 

2) K r o g li u. L i n d h a r d's Versuche sind z. T. von mir umgerechnet worden. 
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ergibt sich dann, wie erwartet, daß der Stromäquivalent hei ver¬ 
schiedenen Individuen ein Wert von derselben Größenordnung ist. 

Wir haben also auf diese Weise eine Keduktionsform erhalten, 
welche eine Zusammenstellung von den quantitativen Kreislauf¬ 
verhältnissen verschiedener Individuen gestattet. In der ersten 
Arbeit von Krogh und Lindhard haben sie in einer Rubrik 
{Kolonne c) berechnet, wieviel Sauerstoff per Liter Blut absorbiert 
wird. In den beiden späteren Arbeiten hat Lindhard, merk¬ 
würdig genug, diese Ausdmcksweise gar nicht benutzt, die übrigens 
— soweit ich sehen kann — weniger anschaulich ist, als die von 
mir vorgeschlagene Benennung: Stromäquivalent. 

Die in Kolonne 10 enthaltenen Zahlgrößen geben den Aus¬ 
nutzungskoeffizienten an, womit gemeint ist, wie einen großen Teil 
seines Sauerstoffes das Blut während seiner Passage durch den 
großen Kreislauf abgeben muß. Der Ausdruck ist in der Weise 
gewählt worden, daß ein Ausnutzungskoeffizient von 1,0 eine kom¬ 
plette Desoxydierung des venösen Blutes bedeuten würde. Der 
Ausnutzkoeffizient ist ein lange bekannter und sehr viel benutzter 
Ausdruck, der auf verschiedene Weise bestimmbar ist, und dessen 
Wert auf verschiedene Weise anzugeben ist. Am häufigsten ist 
die Ausnutzung durch Messung von dem Sauerstoffprozent des 
arteriellen und des venösen Blutes bestimmt. Vergleiche die ur¬ 
sprüngliche Fick’sche Methode, sowie Loewy und Schrötter’s 
Methode, und PIesch’s Methode und Versuche. Ich bin hier dem 
Verfahren von Krogh und Lindhard gefolgt, und berechnete 
den Ausnutzungskoeffizienten als das Verhältnis zwischen der Strom¬ 
menge und der verbrauchten Sauerstoffmenge, durch die Sauerstoff¬ 
kapazität des Blutes dividiert. Krogh und Lindhard haben in 
mehreren Versuchen keine Hämoglobinbestimmung unternommen, 
sondern sind davon ausgegangen, daß das sauerstoffbindende Ver¬ 
mögen des Blutes ihrer Versuchsobjekte normal sei, d. h. 185. Die 
Sauerstoffkapazität des Blutes habe ich gefunden, indem ich das 
nach Haldane’s Methode gemessene Hämoglobinprozent mit 185 
mnltiplizierte, eine Zahl, welche die Sauerstoffkapazität desjenigen 
Blutes angibt, welches eine normale Menge von Hämoglobin ent¬ 
hält. Aus der Tabelle 3 geht hervor, daß sowohl die von Krogh 
und Lindhard als auch die von mir ausgeführten Messungen die 
auf andere Weise (mittels Blutuntersuchungen und Lungenluftanalyse) 
konstatierten Befunde bestätigen, nämlich, daß normale Menschen in 
Ruhe etwa ein Drittel des Sauerstoffes im Blute zur Verbrennung an- 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118 . Bd. 27 
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wenden J ). Falls in den Lungen selbst oder im Blute keine Ver¬ 
brennung stattfindet, bedeutet dies also, daß ein Drittel von dem 
Sauerstoffe des arteriellen Blutes während der Passage durch die 
Kapillargefäße dem Gewebe abgegeben wird. In der Tabelle IV ist 
der Durchschnittswert des Ausnutzungskoeffizienten der Versuchs¬ 
reihen der Tabelle III angeführt. Der Unterschied des Durch¬ 
schnittswertes bei Männer und Frauen ist sehr klein und beruht 
wahrscheinlich auf Zufälligkeiten. Der Ausnutzungskoeffizient kann 
daher auch als „Charakterisierung“ für den Kreislauf normaler 
Menschen benutzt werden. In seiner Abhandlung: „Concerning 
the influence of ultra-violet light on the circulation in Man“ 
meint Lindhard, die annähernde Konstanz des Ausnutzungs¬ 
koeffizienten durch eine Zusammenstellung von mehr als 100 Ver¬ 
suchen über das Minutenvolumen normaler Menschen nachgewiesen 
zu haben. Lindhard sieht dies als eine Eigentümlichkeit nor¬ 
maler Individuen an. Bei Untersuchungen über den Einfluß ver¬ 
schiedener Faktoren auf den Kreislauf einer und derselben Person 
wird man demnach den Ausnutzungskoeffizienten sehr wohl als 
Anzeiger auch für die Strommenge (welcher er umgekehrt propor¬ 
tional ist) anwenden können, solange die Hämoglobinmenge unver¬ 
ändert bleibt. Bei Vergleichung von Patienten mit verschiedener 
Hämoglobinmenge wird der Ausnutzungskoeffizient nicht geeignet 
sein, die quantitativen Kreislaufverhältnisse des Blutes anzugeben, 
was die Einführung eines Ausdruckes wie: der Stromäquivalent, 
vollauf berechtigt, ja sogar notwendig macht. 

Der Stromäquivalent und der Ausnutzungskoeffizient sind dem¬ 
nach (jedenfalls vorläufig) als die vornehmsten Ausdrücke für die 
quantitativen Kreislaufsverhältnisse im Organismus anzusehen, wenn 
man zwischen Patienten und normalen Individuen oder zwischen 
Patienten gegenseitig eine Vergleichung anzustellen wünscht. Die 
beiden Ausdrücke ergänzen sich gegenseitig, und sind deshalb 
nebeneinander zu benutzen. 

Der auf Ruhestoffwechsel reduzierte Wert des Minutenvolumens 
erhält seine wesentliche Bedeutung bei der Berechnung von dem 
Schlagvolumen in Ruhe (Kolonne 8); letzteres findet man, indem 
man das Rulieminutenvolumen durch die gerade vor dem Anfang 
des Versuches gefundene Pulsfrequenz dividiert. Der auf diese 
Weise gefundene Wert des Schlagvolumens ist natürlicherweise 
nur ein approximativer Durchnittsw'ert, gibt doch aber einen guten 

1) S. z. B. die bekannten Untersuchungen von Mohr, Morawitz und 
liömer, sowie von Pie sch u. a. 1. c. 
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Eindruck von der Arbeitsmethode des Herzens. Da die Puls¬ 
frequenz während des Versuches selbst nicht bestimmt ist, läßt 
sich das Schlagvolumen binnen diesem Zeiträume nicht berechnen. 
Er muß, im Gegensatz zu dem Minutenvolumen (oder dem Strom¬ 
äquivalenten), den vornehmsten Ausdruck für die qualitativen Ver¬ 
hältnisse des Kreislaufes werden. Unter pathologischen Umständen 
wird das Schlagvolumen daher von außerordentlichem Interesse. 

Die Tabelle III enthält eine Zusammenstellung der Durchschnitts¬ 
werte in dem Hauptresultate einiger der von Krogh und Lind- 
hard und mir gemachten Versuche über das Minutenvolumen bei 
normalen Menschen in Ruhe. 

So gut wie sämtliche Versuche wurden auf gleichem Wege 
und mittels derselben Technik ausgeführt. Die Tabellen brauchen 
keine nähere Erklärung. 

Daß es entschieden berechtigt ist, bei vergleichenden Unter¬ 
suchungen auf den Stromäquivalenten und den Ausnutzungskoef¬ 
fizienten ein besonderes Gewicht zu legen, geht deutlich aus der 
Tabelle IV hervor. 


Von fundamentaler Bedeutung ist, daß man beizeiten darüber 
ins klare kommt, welche Größen bei Untersuchungen über das 
Minutenvolumen gesunder und kranker Individuen die zentralen 
sein müssen, denn die Versuchsbedingungen sind im letzten Falle 
oft so schwierig, daß keine unnötigen Umwege gemacht werden dürfen. 
Wenn man dazu gelangt ist, den Ausnutzungskoeffizienten und den 
Stromäquivalen als Ausdrücke wirklich wichtiger Faktoren zu er¬ 
kennen, dann gilt es vor allen Dingen, auf das Verhältnis dieser 
Erscheinungen unter pathologischen Zuständen die Aufmerksamkeit 
hinzulenken, und zwar weil die praktische Ausführung der Messungen 
hierdurch im höchsten Grade erleichtert wird. Denn sobald es 
sich speziell um die Beziehung der Strommengen zur Sauerstoff¬ 
absorption handelt, wird die Frage von den absoluten Werten eine 
mehr untergeordnete, das heißt: der Bestimmung des Stoffwechsels 
bei Ruhe und besonders des direkt gemessenen Volumens wird 
dann keine besondere Wichtigkeit beizulegen sein, ja, zeigt sich 
in gewissen Fällen überflüssig. Die Beziehung der Strommenge 
zur Absorption der Sauerstoffmenge (der Stromäquivalent =e) erhält 
man durch einfache Division des gemessenen Minutenvolumens x 
durch die während des Versuches absorbierte Sauerstoffmenge y, 


indem e — 


x 

y 


ist. 


27 * 
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• Wie aus den Formeln hervorgellt, ist die Versuchszeit und 
Größe des in den Lungen stehenden Luftvolumens mit gleichem 
Werte sowohl in x als auch in y eingegangen. Diese beiden 'Werte 
können demnach bei der Berechnung des Stromäquivalenten (e) 
ausgelassen werden, und die Formel der Berechnung dieser Größe 
weist dann folgende Zusammensetzung auf 1 ): 

e _ X ^ X_9>97 _ e _Vy A 

e y B X0,43XCXT e Ä BXCXT 
A = der Unterschied zwischen N 2 0°/ 0 des Rezipienten I kor¬ 
rigiert und des Rezipienten II. 

B = die entsprechenden Sauerstoffdifferenzen. 

C = die Durchschnittszahl von N‘ 2 0 °/ 0 des Rezipienten I un- 
korrigiert und des Rezipienten II. 

T = Korrektion wegen Druck, Temperatur und Feuchtigkeit. 

0,97 = die konstante Korrektion in der Berechnung von x 
(s. oben S. 373). 

0,43 = der Absorptionskoeffizient von N 2 0 im Blute bei 37® 
(Siebeck) (s. oben S. 372 Fußnote 2). 

Die Anwendung dieser Formel erleichtert die Berechnung sehr 
beträchtlich, und zwar weil man jetzt — ohne die Residualluft 
und den Stoffwechsel bei Ruhe zu bestimmen — von dem Strom¬ 
äquivalenten und somit von den Stromverhältnissen überhaupt bei 
dem Patienten, den man zu untersuchen wünscht, einen Begriff 
erhält. Ist einem die Hämoglobinmenge bekannt, liegt die Berech¬ 
nung des Ausnutzungskoeffizienten auf der Hand. 

In Kapitel IV sind mehrere Faktoren besprochen worden, 
welche die absoluten Werte von x und y beeinflussen, während das 


Verhältnis — nicht berührt wurde (jedenfalls in weit geringerem 

y 

Grade). Diese Faktoren waren eben solche, die in die Berechnung 
der Zeit (schräger Verlauf der Ausatmungskurve) und des Luft¬ 
volumens der Lungen während des Versuches (Ausatmung zur 
Residualluft und Schätzung des „schädlichen Raumes“) eingingen, 
und zwar eben Verhältnisse, die immer wieder störend eingreifen. 
wenn es sich von Patienten ira Gegensatz zu normalen Individuen 
handelt. Von großer Bedeutung bleibt demnach, daß eben die Aus¬ 
drücke (Stromäquivalent und Ausnutzungskoeffizient), auf denen es 


1) Die für die Berechnung des Stromäquivalenten benutzte Formel erh&lt 
man durch Division der Formel x (Gleichung I) durch die Formel y (Gleichung II 
siehe S. 372 u. 373. 
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in erster Reihe ankommt, sehr wenig oder gar nicht von den erwähn¬ 
ten Verhältnissen beeinflußt werden. Bei der Anwendung der 
Werte des auf Ruhestoffwechsel reduzierten Minuten Volumens braucht 
man auch nicht die absoluten Werte von x und y zu kennen, 
indem das „Ruheminutenvolumen“ ganz einfach durch Multiplikation 
von e (dem Stromäquivalenten) mit den den Ruhestoffwechsel in 
Kubikzentimetern angebenden Werten (durch 100 dividiert) ge¬ 
funden wird. Die Bestimmung des Ruhestoffwechsels ist aber bei 
Patienten eine ziemlich schwierige Prozedur, die viel Übung seitens 
der Versuchsperson fordert. Die Zahl (n), welche das auf Ruhe¬ 
stoffwechsel reduzierte Minutenvolumen angibt, wird demnach tat¬ 
sächlich nur ein Rechenausdruck wie der Stromäquivalent und 
erhält ihre wesentliche Bedeutung bei der Bestimmung von der 
Größe des Schlagvolumens. 

Wenn man auf eine Vergleichung des Schlagvolumens ver¬ 
schiedener Individuen hinstrebt, begegnen einem dieselben Schwierig¬ 
keiten wie bei einer Vergleichung der Strommengen: auch nicht 
hier findet man unmittelbar konsumerable Werte. 

Dies läßt sich durch Einführung des Ausdruckes: Schlagäqui- 
yalent (f) ermitteln. Man versteht hiermit das Verhältnis des 

s 

Strom äquivalenten (s) zur Pulszahl (p) - = f. 


Auf diese Weise werden auch hier Schwankungen und Ab¬ 
weichungen im Stoffwechsel beseitigt. 

Die letzte Rubrik der Tabelle 4 enthält die Werte des Schlag- 
äquivalenten normaler Individuen. Interessant ist es wahrzu¬ 
nehmen, daß der Durchschnittswert der berechneten Schlagäqui¬ 
valenten bei Mann und Frau ein gleicher ist, im Gegensatz zu den 
Durchschnittswerten des reellen Schlagvolumens. 

Bei einer Beurteilung der Werte des Stromäquivalenten und 
des Schlagäquivalenten muß nicht vergessen werden, daß sie — 
Von denselben Faktoren abhängig — nicht auf gleiche Weise 
variieren. Eine Abweichung in bezug auf den Strom äquivalenten 
wird immer bedeuten, daß sich in der reellen Strommenge eine 
mit derselben proportionale und in gleicher Richtung gehende Ab¬ 
weichung findet. Was den Schlagäquivalenten betrifft, ist das Ver¬ 
hältnis ein anderes. Wenn dieser Wert von dem Normalen ab¬ 
weicht, kann es zwei Ursachen zugeschrieben werden, und zwar: 
Veränderung in der Strommenge oder in der Pulszahl. Beson¬ 
ders interessant gestalten sich diese Verhältnisse bei Bradycardie 
oder Tachycardie. 
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Wenn ich diese Erscheinungen besonders ausführlich beschrieben 
habe, so geschah es erstens um den Kern der Sache selbst mög¬ 
lichst viel zu beleuchten, zweitens um zu zeigen, daß es sehr 
berechtigt ist, wenn ich in Arbeiten über das Herzminuten voltnaen 
bei Patienten *) keine Residualluftbestimmungen und Messungen von 
dem Stoffwechsel in jedem Versuch oder für jeden Tag anzustellen 
versucht habe. Dies würde verlorene Mühe sein, und sogar dazu 
beitragen können, den Kernpunkt zu verhüllen. Und zwar nicht 
am wenigsten in Untersuchungen, wo der Zustand des Patienten 
oftmals bewirkte, daß man auf die günstige Zeit lange warten 
mußte. 

Kurz zusammengefaßt gestalten sich die Ergebnisse folgender¬ 
maßen (auf Grundlage der von Krogh und Lindhard und von 
mir gemachten Versuche): 

I. Das Verhältnis der Strommenge des die Lungen durchströmen¬ 
den Blutes zur absorbierten Sauerstoflfmenge läßt sich auf 

.verschiedene Weise ausdrücken. 

a) durch den Ausnutzungskoeffizienten; hiermit versteht sich 
diejenige Menge Sauerstoff, die während eines Kreislaufes 
einem Liter Blut entnommen wird, durch die Sauerstoff¬ 
kapazität 1 2 ) des Blutes dividiert; 

b) einfach durch Angabe derjenigen Sauerstoflfmenge, die jedem 
Liter Blut, der die Lungen (oder das Herz) passiert hat, 
absorbiert ist; 

c) durch den Stromäquivalenten oder die von dem Organismus 
durch die Lungen pro 100 ccm Sauerstoffaufnahme geschickte 
Blutmenge, d. h. die Beziehung der Strommenge zur Sauer- 
stotfäufnahme. 

II. Der Schlagäquivalent gibt das Verhältnis des Stromäquiva¬ 
lenten zur Pulszahl an. 

III. Der Stromäquivalent, der Schlagäquivalent und der Aus¬ 
nutzungskoeffizient lassen sich bestimmen, ohne daß man die 
absoluten Werte des Minutenvolumens oder der Sauerstoff¬ 
absorption zu kennen braucht. 

IV. Das Minutenvolumen und das Schlagvolumen bei Ruhe variiert 
ziemlich bedeutend sowohl bei einem und demselben Individuum 
als auch vom Mensch zum Mensch. Dies gilt auch von dem 


1) Diese Arbeiten werden später erscheinen. 

2) Vorausgesetzt denn daß in der Lunge selbst keine Verbrennung statt 
findet. 
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Stromäquivalenten und dem Ausnutzungskoeffizienten, wenn 
auch in geringerem Grade. Die Versuche der Tabelle III 
geben für die verschiedenen Größen folgende Durchschnitts¬ 
werte : 


Tabelle IV. 


Zahl der 

gemesse¬ 
nen In¬ 
dividuen 

Zahl 

der Ver- 
j suche *) 

Minuten¬ 
volumen 
anf Ruhe¬ 
stoffwech¬ 
sel redu¬ 
ziert 
Liter 

Strom- 

äquiva¬ 

lent 

(Liter) 

Aus- 

nutzungs- 

koef- 

fizient 

Schlag¬ 

volumen 

ccm 

Schlag- 

äquiva¬ 

lent 

(ccm) 



' n 

e I 

n 

8 

i f 

Männl. 

5 

| 

50 

; 5,3 

1,9 

! 

0,29 

80,5 *) 

20 

Weib). 

4 

i 

33 

3,8 

1,8 

l 1 

0,30 

60») 

i ; 

28,4 


1) Von den Versuchsreihen der Tabelle III sind Nr. 1 und 11 nicht in der 
Tabelle IV anfgenommen. Nr. 1 ist wegen der von den übrigen sehr abweichen¬ 
den Werte, Nr. 11 weil ihr Hämoglobinprozent nur 86 betrug, ansgelassen 
worden. 

2} 47 Messungen an 4 Personen ansgeführt. 

3) 24 Messungen an 3 Personen aasgeführt. 

Abgeschlossen Oktober 1914. 
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Aus der Frauenklinik der Universität Bern. 

(Direktor: Prof. Dr. Hans Guggisberg.) 

Def Blntzucker während der Schwangerschaft, der Geburt, 
im Wochenbett und bei den Schwangerschaftstoxikosen. 

Von 

Dr. raed. Hans Byser, 

Biel (Schweiz). 

(Mit 11 Kurven.) 

Herr Prof. Guggisberg hat mich beauftragt an seinem 
klinischen Material, mit der von mir in dieser Zeitschrift eingehend 
beschriebenen Bang’schen Mikromethode, ausgedehnte Reihenunter¬ 
suchungen von Blutzuckerbestimmungen vorzunehmen, um so zahl¬ 
reichen bis jetzt noch nicht abgeklärten Fragen näher zu treten 
und zu deren Lösung beizutragen, wie sich aus dem Folgenden 
ergeben wird. 

Ich will gleich eingangs bemerken, daß im folgenden aus ver¬ 
lagstechnischen Gründen von den zahlreichen in Tabellen und in 
Form von Kurven dargestellten Blutzuckerbestimmungen jeweilen 
nur Stichproben angeführt werden können; ebenso mußte der Text 
wesentlich gekürzt werden. 

Die bekannte Beeinflussung des Stoffwechsels bei dem physio¬ 
logischen und pathologischen Ablauf der Genitalfunktionen des 
Weibes, namentlich während der Schwangerschaft, der Geburt und 
des Wochenbettes (Eiweiß und Zuckerausscheidung, Sinken der 
Assimilationsgrenze für Traubenzucker in der Schwangerschaft) 
führten mich dazu, Untersuchungen über den Blutzuckergehalt 
unter den genannten Verhältnissen anzustellen. 

Bevor ich aber auf die bei diesen Zuständen ausgeführten 
Blutzuckerbestimungen näher eingehe, scheint mir zunächst, zum 
Verständnis des Gedankenganges, der für Herrn Prof. Guggis¬ 
berg bei der folgenden Versuchsanordnung maßgebend war, ein 
kurzer Überblick über die Lehre von den StofFwechselverände- 
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Tungen in der Gravidität, unter der Geburt und bei den Schwanger¬ 
schaftstoxikosen notwendig. 

So physiologisch auch im allgemeinen der Zustand der Gra¬ 
vidität erscheinen mag, so findet doch dadurch eine Beeinflussung 
des Gesamtorganismus statt, die schon seit langem als „Schwanger¬ 
schaftsveränderungen“ bekannt ist. Immerhin sind diese Ver¬ 
änderungen im organischen Aufbau der Einzelsysteme des weib¬ 
lichen Körpers und ihrer Funktion keine sich stets nach den näm¬ 
lichen Gesetzen wiederholenden; sie sind vielmehr recht labil und 
die Übergänge zwischen dem, was noch physiologische oder schon 
pathologische Dignität besitzt, sind fließend. 

So sind das häufige Vorkommen von geringen Eiweißmengen 
im Urin scheinbar gesunder Schwangerer, das reichliche Auftreten 
von Eiweiß bei den Schwangerschaftstoxikosen und das schnelle 
Verschwinden des Eiweißes während des Wochenbettes so auf¬ 
fallende und charakteristische Erscheinungen, daß der Begriff der 
Schwangerschaftsniere schnell allgemeine Anerkennung in der Ge¬ 
burtshilfe gefunden hat. 

Viel weniger erforscht sind die Verhältnisse der Leberfunk¬ 
tion in der Schwangerschaft, und erst in den letzten Jahren hat 
man der Leber als der zentralen Stelle des Stoffwechsels in der 
modernen graviditätsphysiologischen Forschung das besondere In¬ 
teresse zugewandt. Es interessierte namentlich die Frage, wie 
verhält sich die Leber bei normalen, wie bei pathologischen 
Schwangerschaften ? 

Namentlich die Franzosen vertreten die Auffassung, daß 
während der Schwangeschaft infolge erhöhter Anforderungen das 
Gleichgewicht der Leberfunktion sehr labil sei, so daß selbst bei 
scheinbar normalen Verhältnissen häufig eine Insufficienz der Leber 
vorliege. Diese Lehre der Franzosen von der „Insuffisance 
h^patique“ in der Schwangerschaft und der Hepatotoxemie hat 
allmählich auch bei uns zur Aufstellung des Begriffes der sog. 
Schwangerschaftsleber geführt, um deren Erforschung sich in 
Deutschland namentlich Hofbauer(l) und in allerletzter Zeit 
auch Schickele(2) und Heinrichsdorff (3) bemüht haben. 

In Deutschland ist, wie erwähnt, besonders Hofbauer(l) 
auf Grund anatomischer und chemischer Untersuchungen für das 
Vorkommen der Schwangeschaftsleber und die große Bedeutung 
der Leber bei Schwangerschaftstoxikosen eingetreten. 

Nach Hof bau er weist die Leber während jeder Gravidität 
anatomische und funktionelle Veränderungen auf. Sie bestehen: 
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1. In Fettdegeneration oder Fettinfiltration im Zentrum der 
Leberacini und Glykogenmangel daselbst. Nach der Peri¬ 
pherie zu wird der Fettgehalt geringer, so daß der Rand 
der Läppchen beinahe als fettfrei erscheint. 

2. In Gallenstauung mit konsekutiver Pigmentablagerung in 
den inneren Läppchenbezirken und Erweiterung der Gallen¬ 
gangkapillaren. 

3. In Ektasie der Zentralvenen und der zuführenden Ka¬ 
pillaren. 

Die schwierige Frage, ob es sich bei der zentralen Verfettung 
um Fettdegeneration oder Fettinfiltration handelt, läßt Hofbauer 
absichtlich, bei der ungenügenden Stabilisierung dieser Begriffe, 
unentschieden. Die Ursache aber der fettigen Metamorphose der 
Leberzelle sieht er einmal in Stauungen im Venengebiet, sodann 
in einer Gallenstauung und denkt endlich an die Möglichkeit einer 
direkten toxischen Beeinflussung der Leber durch Stoffwechsel¬ 
vorgänge im wachsenden Ei und im placentaren Bereich. 

Die von französischen Forschern und von Hofbauer für die 
Schwangerschaftsleber als charakteristisch geschilderten anato¬ 
mischen Veränderungen konnte Schickele(2) zum Teil nicht be¬ 
stätigen, zum Teil will er sie anders gedeutet wissen. Schickele 
hebt hervor, daß es sich in den vier von Hofbauer untersuchten 
Fällen um Frauen handelte, von denen zwei an Verblutung unter 
der Geburt zugrunde gingen; die dritte starb an akuter Karbol¬ 
säurevergiftung, die vierte an einer Embolie in den ersten Wochen¬ 
bettstagen. Dise Erkrankungen vermögen sehr wohl, ohne spe¬ 
ziellen Einfluß der Schwangerschaft, eine Veränderung der Leber 
herbeizuführen. 

Schickele macht ferner darauf aufmerksam, daß gerade bei 
der schwersten Form der Leberinsufficienz, bei der Eklampsie, 
eine Fettanhäufung in der Leber meist vermißt werde. Gerade 
hier aber müßte dieser anatomische Befund regelmäßig erwartet 
werden. 

Um diese Frage zu klären, untersuchte Schickele zunächst 
die Leber von rasch verstorbenen Graviden (Tod nach der Geburt 
an Verblutung; Tod 3 Stunden nach spontaner Uterusruptur). In 
beiden Fällen hat Schickele nichts Charakteristisches in der 
Leber gefunden. An zwei Lebern von Frauen, die an Puerperal¬ 
sepsis starben, fand er in einem Fall überhaupt kein Fett in den 
Acini, in dem zweiten nur in mäßiger Menge in der Peripherie. 
Bei allen vier Fällen waren charakteristische Veränderungen im 
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Sinne Hofbauer’s nicht zu finden. Auch bei Untersuchungen 
an graviden Tieren konstatierte Schickele das Fehlen von 
charakteristischen Leberveränderungen. Eine Fettinfiltration der 
Leber am Ende der Schwangerschaft kann also nicht nachgewiesen 
werden. 

Den Grund der verschiedenen Fettbefnnde einzelner Forscher 
in der Leber von Schwangeren erklärt Schickele so: Fett kommt 
in jeder Leber vor, teils als sehr kleine Kügelchen, teils beson¬ 
ders bei Brustkindern und säugenden Tieren, wie auch nach fett¬ 
reicher Nahrung, als etwas größere Fetttröpfchen. Während oder 
kurz nach der Verdauung sammelt sich Fett in den peripheren 
Zellen der Leberacini an (größerer Fettgehalt des Blutes). Nach 
Chauffard besteht in der Leber eine wirkliche Zirkulation von 
Fett. Es wird durch die Nahrung Fett in die Leber gebracht. 
Je nach der Menge und Art der Nahrung kann der Fettgehalt der 
Leber vermehrt event. bis zum Extremen gesteigert werden. 

Schickele kommt somit zur Ansicht, daß, wenn die Leber 
einer Schwangeren überhaupt mehr Fett enthält als die einer 
Nichtschwangeren, dies die Folge einer durch vermehrte Nahrungs¬ 
aufnahme gesteigerten Fettzufnhr ist, bzw. von dem Hunger¬ 
zustand bei reichlichen Fettreservebeständen des Körpers ab¬ 
hängig ist 

' Auch die anderen von Hofb au er für die normale Schwanger¬ 
schaftsleber aufgestellten Attribute, Stauung im Venen- und 
Gallensystem, sind nach Schickele nicht hinreichend begründet; 
Schickele erkennt also unter normalen Graviditätsverhältnissen 
eine Schädigung der Leber — als deren Ausdruck Hofbauer 
die mehrfach erwähnten Stigmata ansieht — nicht als typischen 
Befund an. 

Keinesfalls sind nach Schickele etwa in der Schwanger¬ 
schaft gebildete Toxine die Ursache der Fettanhäufung in der 
Leber einer normalen Graviden. 

Die anatomischen Veränderungen der Leber in der Schwanger¬ 
schaft wurden auch von Heinrichsdorff (3) in dem Ponfick- 
schen Institut in Breslau studiert. Er hat in 21 Fällen von Gra¬ 
vidität das Verhalten des Fettes studiert und in 83 Fällen Kontroll- 
untersuchungen bezüglich der Lokalisation des Fettes und der 
Gallenstauung angestellt. 

Das Facit, das Heinrichsdorff zieht, lautet: Die Inkon¬ 
stanz der Leberbefunde braucht keineswegs gegen die Berechti¬ 
gung des Begriffes der Schwangerschaftsleber zu sprechen: er 
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exemplifiziert auf den Begriff der Schwangerschaftsnieren, deren anato¬ 
mische Merkfnale sich ja auch nicht bei allen Graviden finden. 
Wenn auch Heinrichsdorff die Parallele zwischen der Schwanger¬ 
schaftsniere und den Veränderungen in der Leber zieht, so hält 
er doch den Beweis, daß die Leberveränderungen durch die 
Schwangerschaft an sich bedingt seien, nicht für erbracht. 

Auch 0 p i t z (4) kommt neuestens auf Grund von systema¬ 
tischen anatomischen Untersuchungen am Tier, die zwar keine 
histologisch nachweisbaren Veränderungen des Lebergewebes durch 
die Schwangerschaft erkennen ließen, mit dem hierbei nötigen Vor¬ 
behalt, zur Ablehnung des regelmäßigen Vorkommens von Leber¬ 
veränderungen in der Schwangerschaft. 

Die Frage der Möglichkeit des Bestehens eines Krankheits¬ 
bildes der Schwangerschaftsleber, ähnlich der Schwangerschafts¬ 
niere, hält er darum doch nicht für beantwortet 

Wir sehen also, daß die Ansichten über die anatomischen 
Untersuchungsergebnisse während der normalen Schwangerschaft 
sehr geteilt sind. Auf der einen Seite finden wir die Ansichten 
der französischen Autoren, denen sich in Deutschland Hofbauer 
weitgehend anschließt, welche eine Schwangerschaftsleber mit 
charakteristischen Veränderungen annehmen; auf der anderen 
Seite finden wir Autoren, wie Sch ick eie, die eine anatomische 
Veränderung in der Schwangerschaft leugnen, und drittens Autoren, 
wie Heinric hsdor ff und Opitz, welche die Frage, ob eine sog. 
Schwangerschaftsleber existiere, ollen lassen. Ätiologie und Dig¬ 
nität der Leberveränderungen während normaler Schwangerschaft 
sind also noch umstritten. 

Wenn auch die meisten Autoren unter normalen Verhältnissen 
eine Schädigung der Leber während der Schwangerschaft, insbe¬ 
sondere eine Anhäufung von Fett, nicht als typischen Befund an- 
spreclien, so können doch gewisse Erkrankungen, ausgedehnte Ab¬ 
lagerung von Fett in der Leber zur Folge haben. Viele Geburts¬ 
helfer und besonders pathologische Anatomen nehmen heute an, 
daß die meisten schweren Fälle von Eklampsie mit ganz charak¬ 
teristischen Läsionen der parenchymatösen Organe einhergehen. 
Viele stellen auf dem Standpunkt, daß der anatomische Befund 
derart typisch ist, daß aus ihm bei der Sektion die Diagnose auf 
Eklampsie gestellt werden kann, selbst wenn dies klinisch auf 
Schwierigkeiten oder Bedenken stößt. Besonders die Leberverän¬ 
derungen sind ganz typisch; sie bestehen in anämischen und hämor¬ 
rhagischen Nekrosen, in Blutungen und Thrombosen. Ob Verfettung 
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als typischer Befand bei der Eklampsie zu betrachten ist, darüber 
sind die Meinungen noch geteilt Auf alle Fälle sind Fettbefunde 
in der Leber häufiger, als sie von Schmorl angenommen wurden. 

Neben diesen charakteristischen eklamptischen Leberverände¬ 
rungen sind in letzter Zeit auch eine Anzahl von Erkrankungen 
in der Schwangerschaft bekannt geworden, bei denen man typische 
Leberveränderungen gefunden hat. Es sind das Erkrankungen, 
die man in das Kapitel der Schwangerschaftstoxikosen zählt, vor 
allem die atypische Eklampsie und die ihr verwandte schwere 
Form der Hyperemesis gravidarum. 

Die atypische Eklampsie, deren Hauptsymptome schwere Be¬ 
wußtseinsstörungen während der Schwangerschaft darstellen, wurde 
bis vor kurzem wohl meist fehlgedeutet und als Sepsis, Meningitis, 
Vergiftung gedeutet. 

Guggisberg ließ durch Gleis er (5) Krankengeschichte und 
Sektionsbefund eines Falles von Hyperemesis gravidarum veröffent¬ 
lichen, der wie eine schwere Schwangerschaftstoxikose verlaufen 
ist. Die Leberveränderungen entsprechen den früher veröffent¬ 
lichten. Sie bestehen in Verfettung und Nekrosen. 

Überblicken wir objektiv die bisher angeführten anatomischen 
Untersuchungsergebnisse der verschiedenen Forscher, so kommen 
wir zu dem Schlüsse, daß bei der normalen Schwangerschaft Leber¬ 
veränderungen nicht sicher Vorkommen. Die Schwangerschafts¬ 
toxikosen dagegen gehen stets mit Leberveränderungen einher. 

Neben den anatomischen sind zur Klärung der Frage über die 
Leberfunktion in der Schwangerschaft auch die physiologischen resp. 
die chemischen funktionsprüfenden Untersuchungsmethoden heran¬ 
gezogen worden. Sie sollen uns Aufschluß geben über die feineren 
Nuancierungen im hepatischen Stoffwechselgetriebe. 

Die Leber hat wohl von allen Drüsen die meisten Funktionen 
zu erfüllen und es erscheint auf den ersten Blick so, als ob man 
vielerlei Möglichkeiten haben müßte, sich über ihre Funktions¬ 
tüchtigkeit zu orientieren. Dem ist nun aber nicht so, denn die 
meisten ihrer Funktionen werden nicht spezifisch von ihr ver¬ 
richtet, sondern es sind Leistungen, die sie mit anderen Organen 
zusammen oder in enger Wechselbeziehung zu ihnen vollbringt. 
Derartige Aufgaben eignen sich natürlich nicht zu einer spezifischen 
Prüfung, da man bei der Schlußrechnung mehrere Unbekannte vor 
sich hat. Es gilt also eine Funktion herauszufinden, die einzig 
und allein von der Leber erfüllt wird und möglichst unabhängig 
von dem Zustand der übrigen Organe ist. 
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Von den Funktionen der Leber und den UntersuchuDgsmethoden, 
die uns über sie orientieren könnten, sollen hier nur besprochen 
werden: 

Einmal die wichtige sekretorische Funktion der Leber, die 
Gallenbildung. Die Galle besteht aus Cholestearin, gallensauren 
Salzen und Gallenfarbstoffen, vor allem aus dem aus Blutfarbstoff 
gebildeten Bilirubin. Bilirubin (auch Biliverdin) wird in der Leber 
gebildet und gelangt mit der Galle in den Darm und wird vor¬ 
wiegend im Dickdarm durch die Wirkung reduzierender Bakterien 
zu Urobilinogen resp. Urobilin reduziert Die Bildung von Uro¬ 
bilin aus Bilirubin oder Galle unter der Einwirkung von Bakterien 
ist experimentell von F. Müller, Fi schier (6) u. a. gezeigt 
worden (enterogene, zurzeit bestbegründete Theorie). 

Aus dem Darm wird ein Teil des gebildeten Urobilins mit dem 
Kote ausgeschieden, ein Teil wird von der Darmwand resorbiert, 
d. h. von den Pfortaderwurzeln aufgenommen und auf dem Wege 
der Pfordader der Leber zugeführt. 

Die gesunden Leberzellen reabsorbieren das Urobilin aus den 
Blutkapillaren und geben es an die Gallenkapillaren wieder ab. 
Nur ein geringer Teil des im Pfortadergebiete zirkulierenden Uro¬ 
bilins entgeht der Reabsorption in der Leber, gelangt in den all¬ 
gemeinen Kreislauf, wird zum Teil in der Niere ausgeschieden und 
erscheint so im Harn. Das durch die Tätigkeit der Leberzellen 
in die Gallenkapillaren ausgeschiedene Urobilin gelangt in die 
großen Gallenwege und später in den Darm; man findet deshalb 
auch schon hoch oben im Dünndarm Urobilin, ja selbst im Er- 
brochenenen kann man Urobilin nachweisen. 

Es findet also ein Kreislauf des Urobilins zwischen Darm und 
Leber durch Vermittlung der Pfordader und zwischen Leber und 
Darm durch Vermittlung der Gallenwege statt. Das läßt sich an 
einem Tier mit kompletter Gallenfistel zeigen. Normalerweise ent¬ 
hält jede Galle Urobilin. Sorgt man aber durch Unterbindung des 
Ductus clioledocluis und durch Anlegung einer Fistel dafür, daß 
die Galle nach außen abfiießt und von dem Tier auch nicht auf¬ 
geleckt werden kann, so verschwindet schon nach wenigen Tagen 
das Urobilin aus der Galle. Läßt man das Tier die Galle auf¬ 
lecken, so tritt auch wieder Urobilin in ihr auf. Für den Menschen 
gilt genau dasselbe, wie Gallenfisteloperationen bei vollkommenem 
Choledochusverschluß gezeigt haben. Wenn dieser lange genug 
bestanden hat, enthält die Galle kein Urobilin. Wird operativ der 
Choledochus wieder wegsam gemacht, so tritt jetzt wieder nach 
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wenigen Tagen durch Resorption der in den Darm ergossenen und 
umgewandelten Galle Urobilin resp. sein Chromogen (Urobilinogen) 
in der Fistelgalle auf. 

Das regelmäßige Vorkommen von kleinen Urobilinogenmengen 
im Harn beweist nbch nicht, daß dauernd ein gewisses Quantum 
Urobilinogen die Leber ohne Reabsorption passiert, weil für das 
Urobilin des Darmes zur allgemeinen Blutbahn ein anderer Weg 
offen steht, der nicht über die Leber führt Es sind dies die 
Venae haemorrhoidales, welche von den untersten Darmabschnitten 
her kleine Urobilinmengen der Niere direkt zuführen. 

Diese Urobilinausscheidung im Harn ist nun zu einer ein¬ 
fachen und sicheren funktionellen Methode in.der Leberdiagnostik 
geworden. 

Tritt an irgendeiner Stelle des Urobilinkreislaufes eine Störung 
ein, so kann es zu einer gesteigerten Ausscheidung des Urobilins, 
zur Urobilinurie, kommen. 

A. Die Störung kann in der Leber selbst liegen: 

1. Gallenstauung. 

2. Schädigung des Leberparenchyms. 

Bei der Gallenstauung erklären die rein anatomischen Be¬ 
obachtungen das Auftreten einer Urobilinurie. Die Leberparenchym¬ 
zellen beladen sich infolge Rückstauung der Galle mit Bilirubin. 
Bei sehr starker Stauung reißen die intracellulären Fortsätze der 
durch gestaute Galle enorm ausgedehnten intraacinösen Gallen¬ 
kapillaren ein und ergießen ihren Inhalt und damit das reabsorbierte 
Urobilin in die zwischen Leberparenchymzellen und Blutkapillaren 
liegenden Lymphspalten. Von da gelangt das Urobilin via Ductus 
thoracicus ins Blut. Rein funktionell läßt sich die Urobilinurie 
bei Gallenstaunng dadurch erklären, daß die mit Bilirubin ge¬ 
sättigte Leberparenchymzelle nicht mehr imstande ist, Urobilin zu 
reabsorbieren und es in den allgemeinen Blutkreislauf und damit 
in der Niere zur Ausscheidung gelangen läßt. Es findet also in 
denjenigen Teilen der Leber, welche durch Gallenstauung geschädigt 
sind, eine Reabsorption des vom Darm via Pfortader zugeführten 
Urobilins nicht oder nur in beschränkter Weise statt. Da die 
durch Stauung nicht betroffenen Leberbezirke die Aufgabe haben, 
das für die Niere schädliche Bilirubin zu eliminieren und da ihnen 
vermehrtes Darraurobilin zur Reabsorption zugeführt wird, so fällt 
ihnen eine vermehrte Tätigkeit zu, welcher sie nur dann gewachsen 
sind, wenn die geschädigten Teile der Leber nicht in zu großem 
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Mißverhältnis zu den gesund gebliebenen stehen. Daraus folgt, 
daß bei Gallenstauung eine mehr oder weniger ausgesprochene 
Urobilinurie auftritt, welche in einem gewissen Verhältnis zur Aus¬ 
dehnung des gestauten Gebietes steht. 

Ganz ähnlich liegen die Verhältnisse bei Schädigung und Ver¬ 
nichtung des Leberparenchyms (Cirrhose). 

Bei der parenchymatösen Hepatitis können die funktions¬ 
tüchtigen Parenchymzellen je nach dem Grade ihrer Schädigung 
das Urobilin gar nicht oder nur zum Teil aus den Blutkapillaren 
der Leber reabsorbieren. 

Es verursacht also jede Gallenstauung, jede Hepatitis parencby- 
matosa und jede Lebercirrhose, den Übertritt von Urobilin in den 
allgemeinen Kreislauf und führt zu einer Harnurobilinurie. 

Wenn nun bei nicht erhöhtem Urobilingehalt des Darmlumens 
Urobilinurie auftritt, dann spricht Hildebrandt (7) von absoluter 
Insufficienz der Leber hinsichtlich der ßeabsorption des Urobilins. 
Diese absolute Leberinsufficienz in dem beschriebenen Sinne ist 
deshalb von der größten Wichtigkeit, weil sie unter allen Um¬ 
ständen für eine Erkrankung der Leber (resp. des Pfortadersystems 
oder der Gallenwege) spricht. 

B. Die Störung im Urobilinkreislauf kann aber auch außer¬ 
halb der Leber liegen. Urobilinurie bei gesunder Leber kann dann 
die Folge sein. 

Es handelt sich hier um Fälle von Urobilinurie, denen eine 
Vermehrung des Darmurobilins, also eine Steigerung der Bilirubin¬ 
bildung zugrunde liegt. Bei der pathologischen Zerstörung roter 
Blutkörperchen entsteht durch die Tätigkeit der Leberzellen eine 
abnorm bilirubinreiche Galle (Pleiochromie). Wir wissen, daß alle 
Leberparenchymzellen und besonders die v. Kupffer’schen Stern¬ 
zellen die Fähigkeit haben, aus dem gelösten Hämoglobin und ans 
zertrümmerten und erhaltenen roten Blutkörperchen Bilirubin zu 
bilden. Die dem Darm zugeleitete abnorm bilirubinreiche Galle führt 
zu vermehrter Urobilinbildung und damit zu einem sehr urobilin- 
reichen Leberkapillarblut, das die Leberzellen meist nicht be¬ 
wältigen können, da sie in erster Linie der Umwandlung des Hämo¬ 
globins in Bilirubin sich widmen müssen. Die Leberzellen leiten 
also das Urobilin nicht mehr durch Reabsorption in die Galle ab, 
sondern lassen es direkt in den allgemeinen Kreislauf gelangen. 
Bei mäßigen Graden pathologischen Blutzerfalles oder von Hämo- 
globinämie ist die Urobilinurie das einzige brauchbare Symptom, 
welches darauf hinweist, daß zwischen der Leistungsfähigkeit der 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Der Blutzucker während der Schwangerschaft u$w. 


‘ 417 


Leber und dem Angebot von Material zur Bilirubinbildung ein 
Mißverhältnis besteht (Hildebrandt). Hildebrandt spricht 
in solchen Fällen, in denen bei gesunder Leber Urobilinurie auf- 
tritt infolge pathologischen Blutzerfalles, von einer relativen In- 
sufficienz der Leber hinsichtlich der Reabsorption des Urobilins. 
Eine solche relative Insufficienz spricht für keine eigentliche Leber¬ 
erkrankung, sondern sie ist ein Fingerzeig dafür, daß zwischen 
dem Hämoglobinabbau und der Leistungsfähigkeit der Leber eine 
Störung eingetreten ist. 

Beispiele einer relativen Leberinsufficienz hinsichtlich der 
Reabsorption des Urobilins sind in Resorption begriffene aus¬ 
gedehnte Hämatome, hämolytische Prozesse nsw. Nimmt der Blut¬ 
zerfall zu, so findet nach Afanassiew eine Stauung der ein¬ 
gedickten und geronnenen Galle in den feinsten Gallengangs¬ 
kapillaren statt; es kommt zu einem mechanisch bedingten Ikterus 
und zum Übertritt von Bilirubin in den Harn. Erreicht die Blut¬ 
körperchenzerstörung den maximalsten Grad, so ist die Leber 
schließlich nicht mehr imstande, alles Hämoglobin in Bilirubin um¬ 
zuwandeln; sie läßt es in den Nieren zur Ausscheidung gelangen. 
Es treten also in solchen Fällen zunehmenden Blutzerfalles auf: 
Urobilinurie, Ikterus, Bilirubinurie, Hämoglobinurie, wobei zu 
betonen ist, daß die Reihenfolge der Symptome in allen Variationen 
wechseln kann. 

Diese relative Insufficienz hinsichtlich der Reabsorption des 
Urobilins muß ausgeschlossen werden können; d. h. es darf kein 
erhöhter Darmurobilingehalt infolge pathologischen Blutzerfalls 
nachgewiesen werden, sollen aus dem Auftreten einer pathologischen 
Urobilinurie eindeutige Schlüsse auf eine Lebererkrankung gezogen 
werden. 

Eine weitere Ursache von Urobilinurie können nach Brugsch 
Störungen in den Darmvorgängen sein. Über diesen Punkt sind 
aber die Anschauungen über die Ursache der nachgewiesenen 
Urobilinurie noch geteilt. 

Bei Betrachtung der Ursachen der Urobilinurie können wir 
folgendes sagen: Sind keine Ursachen vorhanden, die eine Stauung 
im Urobilinkreislauf nahelegen, fehlen übermäßige Schädigungen 
der roten Blutkörperchen (relative Insufficienz hinsichtlich der 
Reabsorption des Urobilins), so spricht eine positive Urobilinurie 
für eine Leberschädigung (absolute Insufficienz der Leber hinsicht¬ 
lich der Reabsorption des Urobilins) nnd wir haben in diesen Fällen 
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im Nachweis der Urobilinurie (8) das für den praktischen Arzt 
beste, weil einfachste funktionelle Diagnostikum vor uns. 

Eine weitere wichtige Funktion der Leber ist die Speicherung 
der Kohlehydrate und ihre Synthese zu Glykogen. 

Bei der Untersuchung des Köhlehydratstoffwechsels bei Leber¬ 
affektionen sind bisher zwei Wege eingeschlagen worden: Die Be¬ 
stimmung des der Glykogenfixation entgangenen Zuckers im Urin, 
oder die Untersuchung des Blutzuckers. 

Der Zuckergehalt des Blutes wird durch die Leber reguliert. 
Die Zellen, welche Traubenzucker benötigen — sicher sind das die 
Muskeln, aber wahrscheinlich alle Gewebe — beziehen ihn aus dem 
Blutplasma. Die Leber liefert dann von ihrem Glykogen Vorrat 
durch den diastatischen Prozeß ungefähr soviel Glykose in das 
Blut, daß der Zuckerspiegel immer in engen Grenzen derselbe ist 
(0,07-0,1 %). 

Ein Ansteigen des Blutzuckerspiegels über die Norm ruft eine 
Ausschwemmung des Zuckerüberschusses durch die Nieren hervor 
(alimentäre Glykosurie). Dies ereignet sich bei Zufuhr großer 
Zuckermengen, die nicht schnell genug von der Leber als Glykogen 
fixiert werden können. Bekanntlich ist die Fähigkeit der Leber, 
Glykogen zu bilden und aufzustapeln, eine begreuzte. Aus diesem 
Verhalten der Leber hat man nun versucht, eine Funktionsprüfungs¬ 
methode zu gestalten. 

Aber die sog. alimentäre Glykosurie ist, obwohl sie oft mit 
einer Leberschädigung zusammenhängt, durchaus nicht immer ein 
Zeichen einer geschädigten Leber, sondern sie kann von vielen 
anderen Faktoren bedingt sein. So findet Glykogenbildung auch 
in den Muskeln statt, ferner spielt das Pankreas eine große Rolle 
bei der Zuckerausscheidung, ebenso die Medulla oblongata. Zudem 
ist auch die Traubenzuckermenge, die der Körper völlig aufnehmen 
kann und die im Urin nicht wieder erscheint, individuell sehr ver¬ 
schieden. Es läßt sich somit auf die Prüfung der Traubenzucker¬ 
toleranz keine funktionelle Untersuchungsmethode der Leber gründen. 

Aus der Zuckerausschwemmung nach Lävulosezufuhr schloß 
man, daß Lävulose nur in der Leber assimiliert werden kann. 
Strauß (9) konnte dartun, daß die Verwertung der Lävulose beim 
Menschen in hohem Grade von der Intaktheit der Leberfunktion 
abhängig ist. So schieden Fälle von schwerer Leberschädigung, 
die auf Dextrosezufuhr nicht mit Glykosurie antworteten, bei 
Lävulosezufuhr sofort einen großen Teil des Zuckers wieder ans. 
Die Sonderstellung der Lävulose gegenüber den anderen einfachen 
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Zuckerarten zeigt sich auch dadurch, daß bei Diabetikern die 
Lävulose häufig wesentlich besser assimiliert wird als Dextrose. 
Zahlreiche Nachuntersuchungen bestätigten die Resultate von 
Strauß. 

Nach den von Strauß an einem umfangreichen klinischen 
Material gemachten Beobachtungen scheiden lebergesunde Erwachsene 
nach Verabreichung von 100 g Lävnlose in 10 °/ 0 der Fälle Lävulose 
wieder aus, während bei Leberkranken unter den gleichen Be¬ 
dingungen in 78,3 °/o der Fälle eine alimentäre Lävulosurie be¬ 
obachtet werden konnte. Goodmann (10) konstatierte bei Er¬ 
krankungen der Leber und der G allenwege in 97 °/ 0 der Fälle 
positiven Ausfall der Lävuloseprobe gegen 12,5 °/ 0 bei Lebergesunden. 
Posselt (11) fand ausgesprochene Lävulosurie nur bei solchen 
Prozessen, bei denen außer jedem Zweifel das Parenchym der Leber 
geschädigt oder destruiert war. 

Eine feinere Differenzierung der verschiedenen Leberaffektionen 
ist dadurch möglich, daß man sich nicht mit der Feststellung be¬ 
gnügt, ob nach Zufuhr von 100 g Lävulose eine alimentäre Zucker¬ 
ausscheidung auftritt oder nicht, sondern daß man jeweils im ein¬ 
zelnen Fall durch eventuell mehrmalige Prüfungen die Toleranz¬ 
grenze für diese Zuckerart annähernd feststellt. Durch eine größere 
Reihe von Tierexperimenten konnte Hohlweg (12) zeigen, daß die 
Toleranz für Lävulose um so stärker herabgesetzt wird, je stärker 
die Parenchymschädigung der Leber ist. 

Prinzipiell ist hierbei zu bedenken, daß nicht jede Leber¬ 
schädigung gleich ein Versagen der Lävuloseassimilationsfähigkeit 
bedingt. Eine lokale oder geringe Schädigung des Parenchyms 
wird durch stärkeres Arbeiten anderer Zellgruppen oder des Zell¬ 
restes aufgehoben, so daß wir bei negativem Ausfall des Versuchs 
nicht „jede“ Schädigung der Leber in Abrede stellen können. 

ln neuen Untersuchungen behielt Hohlweg (13) den Gang 
der Untersuchung wie früher (12) bei. Je nach der vermuteten 
Schwere der Erkrankung verabfolgte er 100, 75, bei stark ikterischen 
Patienten auch nur 5Qg Lävulose morgens nüchtern in 300 ccm 
Milch. 

Der Urin wurde in den nächsten 6 Stunden in 2 stündlichen 
Portionen angesammelt. Fand sich starke Lävulosurie, so wurde 
die Untersuchung nach 2—3 Tagen mit einer kleineren Lävulose- 
menge wiederholt, blieb sie aus, so wurden beim nächsten Mal 
25 g Lävulose mehr verabreicht. 

Mit der Untersuchung der einzelnen Portionen auf Lävulose 
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erhält mau einmal einen guten Überblick über die Größe der 
Lävuloseaussclieidung zu einzelnen Zeiten, ferner entgehen kleine, 
vielleicht nur einmal ausgeschiedene Lävulosemengen nicht so leicht 
dem Nachweis, wenn sie nicht nachher mit der Gesamtmenge des 
Urins verdünnt werden. Nötig ist allerdings diese etwas umständ¬ 
liche Versuchsanordnung nicht unbedingt, man kann auch den 
ganzen in 6 Stunden gelassenen Urin mit einer Probe untersuchen. 

Der Nachweis der Lävulose, die gärungsfähig ist und polari¬ 
siertes Licht nach links dreht, läßt sich außer durch die Gärungs¬ 
probe einfach durch die Seliwanoff’sche Probe (14) erbringen. Dies 
ist die Methode der Wahl für die allgemeine Praxis. Die An¬ 
wesenheit der Lävulose im Urin ist charakterisiert durch rotwein¬ 
rote Farbe. Nach einigen Minuten Stehenlassens wird die Flüssig¬ 
keit dunkelbrauurot und undurchsichtig. Wenn man die ver¬ 
schiedenen Proben nebeneinanderstellt, läßt sich die Stärke der 
Reaktion sehr gut beurteilen. Dabei verfolge man stets die Vor¬ 
sichtsmaßregel, auch noch eine Probe des Urins, der vor dem Ein- 
nelnnen der Lävulose gelassen wurde, mit derselben Reaktion zu 
untersuchen, um den Vorwurf, daß die SeliwanofFsche Probe nicht 
ganz spezifisch für Lävulose sei, zu entkräften. Nitrite und Indican 
in starker Konzentration geben eine ähnliche Rotfarbung; tritt 
diese nun bei der Kontrollprobe (vor Einnehmen der Lävulose) 
nicht auf, so darf man die Rotfärbung der späteren Urinproben 
als spezifisch für Lävulose ansehen. Bei zweifelhaftem Ausfall der 
Reaktion — uns nie vorgekommen — entscheidet der Polarisations¬ 
apparat. Bei sehr dunklem oder gallenfarbstoffhaltigem Urin ist 
vor Anstellen der Probe ein ganz kurzes Schütteln mit Tierkohle 
nötig, um die zu starken Farbstoffe zu entfernen; längeres Filtrieren 
mit Kohle läßt aber auch viel Lävulose durch Adsorption ver¬ 
schwinden, deshalb ist hierbei Vorsicht nötig. 

Quantitativ bestimmten wir die Lävulose, welche ja den 
nämlichen Reduktionstiter hat wie Dextrose, nach der äußerst 
einfach zu handhabenden und genau arbeitenden Methode von 
Sahli (14a). Nach Wörner(15) muß die Ausscheidung mehr als 
0,7 g Lävulose betragen, um mit Sicherheit als pathologisch gelten 
zu können. 

Hohl w e g (13) fand eine regelmäßige, sehr starke Herabsetzung 
der Lävulose beim Steinverschluß des Ductus eholedochus und beim 
Ikterus katarrhalis. 

Bei Neubildungen der Leber, sei es bei primären Lebertumoren 
oder bei Durchsetzung der Leber mit Metastasen, findet sich selten 
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eine stärkere Herabsetzung der Toleranz für Lävulose. Hier sind 
in der Regel die anatomischen Schädigungen nicht so intensiv, daß 
ein vollkommener Funktionsausfall eintreten müßte. 

Die Resultate bei Lebercirrbose sind wechselnd. Mitunter ist 
nur eine ganz leichte, in anderen Fällen dagegen eine ganz 
schwere Schädigung der Toleranz nachweisbar. Auch kann man je 
nach den verschiedenen Stadien der Krankheit bei demselben 
Patienten verschiedene Befunde erheben. 

Leberschwellungen bei Leukämie, perniziöser oder sekundärer 
Anämie, Leberechinokokkus und Stauungsleber setzen die Toleranz 
für Lävulose nicht in nennenswerter Weise herab. Die Verände¬ 
rungen der Leber sind bei diesen Fällen ja wohl meist sekundärer 
Natur und nicht besonders hochgradig. 

Die häufigste Störung der Lävulosetoleranz zeigen also die 
Krankheiten, bei denen eine diffuse, ausgedehntere Schädigung des 
Leberparenchyms besteht (Lebercirrhose, Leberlues, Ikterus katar- 
rhalis, Steinverschluß des Choledochus), so daß man umgekehrt bei 
positivem Ausfall des Lävuloseversuches zuerst an eine derartige 
Erkrankung denken muß und dann weiter in der Richtung auf 
eine derselben forschen wird. Andererseits geben Lebererkrankungen 
umschriebener Art nur relativ selten einen positiven Ausfall, so 
daß man aus dem negativen Ergebnis nicht gegen eine derartige 
Erkrankung schließen wird. 

Es muß hier noch erwähnt werden, daß bei starkem Fieber, 
Senium, Gravidität und Puerperium ein positiver Ausfall der 
Probe auftreten kann, ohne daß Lebererkrankungen vorliegen. 

Zusammengefaßt läßt sich sagen, daß die Bestimmung der 
Toleranz für Lävulose in der Diagnose von Leberaffektionen ein 
wertvolles Hilfsmittel ist, welches allerdings nur im Verein mit 
den übrigen klinischen Symptomen eine sichere Diagnose gestattet. 

Die Untersuchung ist in der allgemeinen Praxis leicht aus¬ 
führbar, da sie gar keine besondere Apparatur erheischt. 

Nicht unerwähnt lassen darf ich einen wichtigen, neuerdings 
erhobenen Einwand gegen die Brauchbarkeit der Lävuloseprobe. 
Schirokauer (16) hat in sehr schönen Untersuchungen gezeigt, 
daß bei Lävulosegaben (100 g) der Blutzuckergehalt über die Norm 
steigen kann (bei Gesunden Werte von 0,12—0,13 °/ 0 . einmal sogar 
0,17 °/ 0 — bei Leberkranken Werte von 0,12—0,19°/,,. ohne daß, 
wie wir es sonst bei Dextrosefütterung sehen, eine Ausschwemmung 
des Zuckers durch die Nieren auftritt; mit anderen Worten, er 
konstatierte also erhebliche Hyperglykämie, das Zeichen einer 
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Störung im Kohlehydratstoffwechsel. oline gleichzeitige Lävulosurie. 
Dieses Verhalten spricht gegen die Brauchbarkeit der Lävnlose- 
probe, weil Lebertalle, die Lävulose niclit assimilieren, doch nicht 
durch den Lävulosegehalt des Urins auflällen und als gesund gelten 
würden. Solche Fälle werden mit einer abnormen Dichtigkeit des 
Nierenfilters erklärt. 

Uns erscheint es mit Lippmann(17) besser, sie in Analogie 
mit Schlayer's Milchzuckerprüfungsmethode der kranken Niere 
mit einem abnormen Zustand der Nierenglomeruli in Zusammen¬ 
hang zu bringen. Dann würde ein solches Verhalten — die Reten¬ 
tion nicht assimilierter Lävulose im Blut — nur bei kranken Nieren Vor¬ 
kommen, so daß man auf den negativen Ausfall der Probe bei 
Nierenerkrankungen (auch Stauungsnieren) nicht viel Wert legen 
darf. Mit dieser Einschränkung ist die Lävuloseprobe, wie oben 
dargetan, gut brauchbar. 

Auch die franzüsischerseits (Roch) inaugurierte Methylenblan- 
probe kommt neuerdings, und zwar mit Recht in Anwendung. 
Sahli(14b) beschreibt das Verfahren eingehend mit den nötigen 
Literaturangaben in seinem Lehrbuch. Der Kranke nimmt morgens 
um 8 Uhr 0,002 Methylenblau in einer Oblate ein, dann wird die 
Ausscheidung des Farbstoffes im Urin beobachtet, indem man den 
Urin von 8—12 Uhr, von 12—4 Uhr und von 4—8 Uhr abends 
getrennt auffängt. Farbloser Urin muß zur Sicherheit mit Essig¬ 
säure gekocht werden, um, falls der Farbstoff als Chromogen aus- 
geschieden wird, die Blau- oder Grünfärbung hervorzurufen. 

Bei gesunden Menschen wird diese kleine Dosis Methylenblau 
von der Leber der Ausscheidung entzogen. Ob es sich dabei um 
eine Zerstörung oder um eine Aufspeicherung handelt, ist noch 
nicht bekannt. Das Auftreten einer Blau- oder Grünfärbung des 
Harns nach der Einnahme jener kleinen Dose Methylenblau läßt 
auf Leberinsuffizienz schließen. Natürlich sind Schlüsse nur mög¬ 
lich. wenn die Permeabilität der Niere eine normale ist. Blau¬ 
oder Grünfärbung des Urins soll erfolgen, sobald der Gehalt des 
Urins an (hon Farbstoff 4 dmg pro Liter erreicht. Babaliantz 
fand wie Hoch in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle von 
anatomischer Erkrankung der Leber Blaufärbung des Harns und 
konnte feststellen, daß in den meisten Fällen, wo dies der Fall 
war, auch die Prüfung auf alimentäre Glykosurie ein positives 
Resultat, ergab. 

Dieser Überblick über verschiedene Leberfunktionsprüfungs¬ 
methoden zeigt zur Genüge, daß die einzelne Methode nur darüber 
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Aufschluß gibt, ob gerade diese betreffende Funktion der Leber¬ 
zelle intakt ist oder nicht; über die anderen Funktionen der 
Parenchymzelle sagt sie nichts aus. 

Es scheint daher ratsam, bei der Prüfung der Leberfunktion 
nicht auf eine einzelne Methode abzustellen und eine Funktions¬ 
störung erst bei Koinzidenz von alimentärer Lävulosurie mit Uro- 
bilinurie und bei positivem Ausfall der Methylenblaumethode anzu- 
nehraen. Es sind dies namentlich für den praktischen Arzt die 
Methoden der Wahl. 

Mit der Funktionsprüfung der Leber in der Schwangerschaft 
und bei den Schwangerschaftstoxikosen haben sich in den letzten 
Jahren zahlreiche Autoren beschäftigt. Die Anhänger von der 
Lehre der Leberinsufficienz in der Schwangerschaft und bei den 
Schwangerschaftstoxikosen nehmen , eine Beeinträchtigung des Ei¬ 
weiß- und Kohlehydratstoffwechsels an. Untersuchungen, die diese 
Auffassung beweisen sollen, liegen nachgerade in einer sehr großen 
Zahl vor. Dabei wurden fast alle von den hier eingehend be¬ 
sprochenen Methoden in Anwendung gebracht und die der Leber 
physiologischerweise zukommenden Funktionen durchgeprüft. So 
ließ Guggisberg durch seinen Schüler Gl eis er (5) Unter¬ 
suchungen über den Urobilinkreislauf in der Schwangerschaft an¬ 
stellen, die ergaben, daß gegen Ende der Schwangerschaft die Uro¬ 
bilinmenge im Urin vermehrt ist. Diese Urobilinvermehrung glaubt 
aber Guggisberg nicht auf eine funktionelle Leberschädigung 
in der Schwangerschaft beziehen zu dürfen, denn es ist nicht mög¬ 
lich, alle die anderen Ursachen der Urobilinurie auszuschließen. 
Weiß man doch, daß in der Placenta rote Blutkörperchen zugrunde 
gehen. Die Zerfallsprodukte dienen zum Teil dem Fötus zum Auf¬ 
bau seiner Bestandteile, besonders des eisenhaltigen Hämoglobins. 
Störungen dieser Vorgänge können zu vermehrtem Zerfall und Uro¬ 
bilinurie führen. 

In zweiter Linie sind mechanische Ursachen für die Urobili- 
nurie in der Schwangerschaft nicht auszuschließen. Der Hochstand 
des Zwerchfelles mit seiner geringen Exkursionsfähigkeit, Erhöhung 
des intraabdominalen Druckes, führen zu Störung der Gallensekre¬ 
tion mit allen ihren Folgen. 

Was am meisten gegen eine Schädigung der Leberfunktion 
als Attribut der normalen Schwangerschaft spricht, ist das von 
Guggisberg festgestellte Aufhören der Urobilinurie im Wochen¬ 
bett. Nur mechanische Veränderungen lassen sich für diese rasche 
Veränderung verantwortlich machen. Veränderungen der Funktion. 
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die in anatomischen Läsionen ihre Quelle haben, kehren nicht so 
rasch zur Norm zurück. 

Auch Heynemann (18) kam betreffs der Urobilinurie zu 
analogen Befunden. Die bisherigen Untersuchungen über Uro- 
bilinurie von Guggisberg und Heynemann lassen sich also 
nicht für die Annahme einer Schwangerschaftsleber verwerten. 

Was die Prüfung des Kohlehydratstoffwechsels anbelangt, so 
darf man die öfters festgestellte Glykosurie Schwangerer nicht 
ohne weiteres als Beweis für das Vorkommen einer Schwanger¬ 
schaftsleber ansehen, da der Grad der Glykosurie vom Kohle¬ 
hydratgehalt der Nahrung abhängt, die in zahlreichen Versuchen 
verabfolgte Dextrose nicht als geeignet zur Funktionsprüfung be¬ 
trachten und ebensowenig die Brauchbarkeit der Galaktosedar¬ 
reichung zur Leberfunktionsprüfung anerkennen. Gerade sie ist 
zur Vornahme einer solchen Prüfung in der Schwangerschaft und 
im Wochenbett am allerwenigsten geeignet (Laktosurie). 

Auch die von Strauß inaugurierte Methode der alimentären 
Lävulosurie ist zur Prüfung der Leberfunktion intra graviditatem 
versucht worden. Schröder(19) fand nur in 17°/ 0 bei normaler 
Gravidität eine Lävulosurie, Reichenstein (20) dagegen konnte 
in 87,6 °/ 0 Lävulose im Urin, in 5,5 °/ 0 Spuren von Zucker und in 
6 °/ 0 gar keinen Zucker nachweisen. Ähnlich liegen die Unter¬ 
suchungsergebnisse von Bartels (21). Die ursprünglich in der 
Hallenser Klinik positiv ausgefallenen Resultate sind neuerdings 
unter der Leitung Heynemann’s rektifiziert worden. Heyne¬ 
mann kommt zu der Auffassung, daß man aus den bisher ange- 
stellten Lävuloseuntersuchungen eine Leberinsufficienz in der 
Schwangerschaft zu folgern nicht mehr berechtigt sei. In gleichem 
Sinn äußert sich Sc hi ekele (2). 

Auf Grund der angeführten Prüfungsresultate und gestützt 
auf eine kritische Betrachtung der vorliegenden Literatur kommt 
man zu dem Schlüsse, daß man auch vom chemischen Standpunkte 
aus bisher nicht zu der Annahme berechtigt ist, die an und für 
sich gesunde Leber würde durch die Schwangerschaft als solche 
geschädigt und mehr oder weniger regelmäßig in ihrer Funktions¬ 
fälligkeit herabgesetzt und dem Versagen nahe gebracht. Zur Auf¬ 
stellung des Begriffes der Schwangerschaftsleber im Sinn der mehr 
oder weniger regelmäßigen Funktionsschädigung sind wir bei dem 
heutigen Stand der Kenntnisse nicht berechtigt. Aber auch ein 
unmittelbarer Zusammenhang zwischen Leber- und Schwanger- 
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schaftstoxikosen ist aus den bis jetzt vorliegenden chemischen 
Untersuchungen nicht zu folgern. 

Das ist der Stand der Dinge. 

Herr Prof. Guggisberg hat mich nun veranlaßt, der Be¬ 
deutung des Kohlehydratstoffwechsels in der Schwangerschaft auf 
einem anderen als dem bisher üblichen Wege nachzugehen. Wir 
konstatierten nämlich, bei im folgenden angeführten Versuchen, 
daß die orale Verabfolgung größerer Mengen von Lävulose, wie 
auch anderer Zuckerarten, zur Prüfung der Leberinsufficienz inner¬ 
halb der Gravidität, auf besondere Schwierigkeiten stößt (Er¬ 
brechen, Durchfall usw.). Wir kamen deshalb dazu, weniger die 
Zuckerausscheidung durch den Urin, als namentlich das Verhalten 
des Blutzuckers einer Prüfung zu unterziehen. Die Blutzucker¬ 
bestimmung mußte vor allen Dingen den Vorteil bieten, daß man 
für die Wirkung der Lävuloseeinfuhr die Nierentätigkeit aus¬ 
schaltete, da die Niere anerkanntermaßen in der Gravidität nicht 
selten in ihrer Funktion geschädigt zu sein pflegt. So kann es 
auch keinem Zweifel unterliegen, daß die Ergebnisse der Prüfung 
auf eine event. Lävulosurie keineswegs bindende Schlußfolgerungen 
znlassen konnten. 

Wir sind nun dazu übergegangen, zunächst den Blutzucker¬ 
gehalt an einer größeren Anzahl von gesunden schwangeren Frauen 
mit der Bang’schen Mikromethode zu bestimmen. Die Resultate 
sind im folgenden tabellarisch zusammengestellt und zwar in der 
Reihenfolge des Stadiums der Gravidität. 

45 Gravide wurden immer möglichst unter gleichen Bedin¬ 
gungen untersucht, gewöhnlich morgens 9 Uhr ca. 1 Stunde nach 
dem Frühstück, das aus 1—2 Tassen Milchkaffee und einem Stück 
Brot (ca. 100 g Weißbrot) bestand. 


I. Der Blutzackergehalt während der Gravidität. 


Nr. 

1 

Name, Alter 

Monat der 
Gravidität i 

°/o 

Blutzucker 

Bemerkungen 

7 

E. B., 23 J. 

Mens. IX. 

0,05 


32 

Sch. E., 24 J. 

Mens. X. 

0,12 



Wie aus den 45 Untersuchungen, von denen hier nur 2 Stich¬ 
proben angeführt sind, hervorgeht, fanden wir bei gesunden Gra¬ 
viden Blutzuckerwerte, die zwischen 0.05 (Fall 7) und 0,12 °/ 0 
(Fall 32) schwanken. Als Mittelwert fand ich 0.080 °/ 0 . 
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Eine gesetzmäßige Zu- oder Abnahme des Blutzuckergehaltes 
unter physiologischen Graviditätsbedingungen gegenüber der Norm 
konnte ich nicht konstatieren. Auffallend niedrige Werte fanden 
sich allerdings neben normalen, öfters im 8. und 10. Schwanger¬ 
schaftsmonat. 

Benthin (1) fand bei gesunden Graviden einen Blutzucker¬ 
gehalt zwischen 0,054 und 0,096 °/ 0 . Auch er konstatierte in den 
letzten Monaten der Gravidität niedrigere Werte als gewöhnlich. 

Neubauer und Novak(2) kamen zu Werten, die zwischen 
0,041 und 0,088 °/ 0 schwankten. 

Schirokauer(3) fand Werte, die sich zwischen 0.08 und 
0,11 °/ 0 bewegen. 

Die bei Graviden von verschiedenen Autoren gefundenen 
Grenzwerte für den Blutzucker bei gesunden Graviden habe ich 
in der folgenden Tabelle zusammengestellt 


Untersucher j Methode 

i 


Grenzwerte des Blut¬ 
zuckers in °/ 0 


Benthin I Knapp-Taohau 

Neubauer u. Novak Ptiiiger-Allihn 
Schirokauer Bertrand-Moeckel-Frank 

Ryser Mikrometkode (Bang 1 ) 


0,054—0,096 
0.041-0 088 
0,08—0 T 11 
0,05—0,12 


Audi hier konstatieren wir wieder ein gutes Übereinstimmen 
der mit der Mikromethode gefundenen Resultate bei Graviden, mit 
den von anderen Untersuchern mit anderen Methoden festgestellten 
Werten. 


II. Einfluß der Anstaltskost (Frühstück nnd Mittagessen) auf 

gesunde Schwangere. 

Bei diesen Untersuchungen interessierte es uns vor allem fest¬ 
zustellen, ob die gewöhnliche Anstaltskost den Blutzuckerspiegel 
von gesunden Schwangeren zu verändern imstande ist. 

Sechs gesunden Graviden wurde der Blutzucker zunächst 
nüchtern, dann 1 Stunde nach der Einnahme eines Frühstückes, 
das aus 1 — 2 Tassen Milchkaffee und 1 Stück Brot (ca. 100 g 
Weißbrot) bestand, bestimmt. Eine weitere Blutzuckerbestimmung 
wurde 2 Stunden später ausgeführt. 

Des Ferneren wurde an den nämlichen Frauen der Blutzucker 
am selben Versuchstage auch 3 Stunden nach dem Mittagessen, 
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das aus 1 Teller Fleischbrühe mit Broteinlage, Sauerkraut mit 
Speck und Brot bestand, bestimmt. 

Die gefundenen Werte sind in der folgenden Tabelle zusammen¬ 
gestellt. 


Einfluß der Anstaltskost auf den Blutzuckerspiegel 
von gesunden Schwangeren. 


1 

Nr. Name, Alter 

Monat der 

Gravidität 

Blotzucker in °/ 0 

Zunahme d. Blut¬ 
zuckers in % des 
Anfangswertes 

1 | U. L., 23 J. 

i ! 

1 

Mens. X. 

8 h nüchtern 0,073 

9 h 1 Std. nach Frühst. 0.07 

ll h 0.08 

3 h post merid. 0,086 

— 

3 : E. E., 26 J. 

| 

Mens. X. 

8 15 nüchtern 0,06 

9 15 1 Std. nach Frtthst.0.11 
11 15 0,09 

83 


j ' 3 10 post, merid. 0,075 

I i * 

Durchgehen wir die Tabelle, so konstatiren wir zunächst, daß 
wir in Fall 1 einen Einfluß des Frühstückes und des Mittagessens 
auf den Blutzuckerspiegel nicht feststellen können. 

Die Schwankungen sind hier so geringgradige, daß sie inner¬ 
halb der Fehlerquellen der Methode liegen. 

Dagegen zeigt Fall 3 deutliche Schwankungen des Blutzucker¬ 
spiegels, die sich allerdings ganz innerhalb physiologischer Grenzen 
bewegen. Und es sind hier die Blutzuckersclnvankungen nach 
oben so ausgesprochen und so von der Einnahme, namentlich des 
Frühstückes, abhängig, daß wir dazu neigen, das Frühstück in 
diesen Fällen für die Erhöhung der Blutzuckerwerte verantwortlich 
zu machen. Der Blutzucker stieg im Höchstfälle auf 0,11 °/ 0 . Die 
Zunahme betrug im Maximum 83 °/ 0 des Nüchtern wertes. Bei der 
Berechnung der Zunahme des Blutzuckers in bezug auf den Nüchtern- 
wert, haben wir in dieser, wie in den folgenden Tabellen, stets den 
Blutzucker wert, den wir ca. 1 Stunde nach der Einnahme des 
Frühstückes feststellten, verwendet. 

Weniger als durch das Frühstück, scheint hier der Blutzucker¬ 
spiegel durch eine am selben Tage zugeführte zweite Nahrungs¬ 
aufnahme (Mittagessen) beeinflußt zu werden. 

Aus unseren wenigen Versuchen scheint hervorzugehen, daß. 
wenn überhaupt der Blutzuckerspiegel bei gesunden Schwangeren 
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durch Nahrungsaufnahme erhöht wird, dies namentlich die Nüchtern- 
werte zu betreffen scheint. 

Ein gesetzmäßiges Verhalten, im Sinn einer Erhöhung des 
Blutzuckerspiegels durch Nahrungszufuhr bei gesunden Schwangeren, 
scheint aber nach unseren Versuchen nicht zu bestehen (vgl. Fall 1). 


III. Einfluß eines kohlehydratreichen Frühstücks auf den Blut¬ 
zuckerspiegel von gesunden Graviden. 

Es hat uns dann weiter interessiert, mit der Bang’schen Me¬ 
thode den Einfluß einer kohlehydratreichen Kost auf die Höhe des 
Blutzuckergehaltes gesunder Gravider zu erforschen. Auch hier 
gingen wir so vor, daß wir an 6 gesunden Graviden den Blutzucker 
zunächst nüchtern und dann 1 Stunde nach der Einnahme eines 
kohlehydratreichen Frühstückes, das aus 3 dcl Milch, einem Teller 
mit Zucker gesüßtem Haferbrei und 100 g Weißbrot bestand, be¬ 
stimmten. 

Auch hier bestimmten wir am nämlichen Tage noch die Blut¬ 
zuckerwerte nach dem Mittagessen, das aus Fleischbrühe, Rind¬ 
fleisch, Grünkohl und Brot bestand. Wir führen die Ergebnisse im 
folgenden tabellarisch an. 


Einfluß eines kohlehydratreichen Frühstückes auf 
den Blutzucker von gesunden Graviden. 


Monat der 

Nr. ! Name, Alter I 

, Gravidität 


, Zunahme d. Blut- 
Blutzucker in % I zuckers in °,<, des 
i Anfangswertes 


1 


2 


| K. J., 27 J. Mens. VIII. 8 h nüchtern 0,057, 

1 I 9 h 1 Std. nach Frühst. 0,1 I 

j i ;n h o, 08 i j 

| 3 h post merid. 0,052 

N. J., 24 J. i Mens. IX. | B 014 nüchtern 0,06 i 

: ' 9 0S 1 Std. nach Frühst. 0,065 

ill 05 0,0641 

J 3°* post merid. 0,08 I 


75 


8 


Diese Versuche lehren, daß ein kohlehydratreiches Frühstück 
bei gesunden Schwangeren des öfteren recht beträchtliche Er¬ 
höhungen des Blutzuckers hervorrufen kann, die sich allerdings in 
physiologischen Grenzen halten (Fall 1). In Fall 2 aber wurde 
der Nüchternwert durch das kohlehydratreiche Frühstück gar nicht 
beeinflußt. 
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Der Blutzucker stieg im Höchstfälle auf 0,102 °/ 0 . Die Zu¬ 
nahme betrug im Maximum 75 % des Nüchtern wertes. 

Wir gingen dann weiter dazu über, an den gesunden Graviden, 
bei welchen der Blutzuckerwert durch Einnahme des kohlehydrat¬ 
reichen Frühstückes erhöht wurde (Fall 1, 3, 4 und 5) das Ver¬ 
halten des Blutzuckers nach der Zufuhr von 60 g Lävulose zu 
untersuchen. 

Die Versuchsanordnung war folgende. Zunächst wurden 
wiederum die Nüchternwerte festgestellt, dann ein Frühstück, be¬ 
stehend aus 3 dcl Milch, 100 g Weißbrot, 60 g Lävulose, verab¬ 
folgt, und der Blutzucker 1 Stunde nach Einnahme dieses Früh¬ 
stückes bestimmt. 

Des ferneren wurde auch 3 Stunden nach dem Mittagessen, 
das aus 1 Teller Hafersuppe, 1 Stück Rindfleisch, 1 Portion 
Maccaroni und 1 Stück Brot bestand, der Blutzucker bestimmt. 

Gleichzeitig wurde auf etwaige Zuckerausscheidung (Lävulo- 
surie) im Urin geachtet. 

Der Urin wurde vor Verabfolgung des Lävulosefrühstückes 
nach Nylander und Seliwanoff auf Zucker untersucht. Nach 
der Einnahme des Lävulosefrühstückes wurde der Harn während 
6 Stunden in 2stündlichen Portionen aufgefangen und nach Seli¬ 
wanoff auf Lävulose geprüft. 

Zum Zuckernachweis überhaupt zogen wir die Nylander’sche 
Zuckerprobe der Trommerschen vor, weil die Nylander'sche Probe 
bedeutend empfindlicher ist. und auch bei ganz geringem Zucker¬ 
gehalt positiven Ausfall gibt. 

Die Resultate finden sicli in folgender Tabelle zusammen- 
gestellt. 


Blutzucker bei gesunden Gravide n nach dem Lävulose- 
frühstück (60 g Lävulose). 


! 



Zunahme ; 

i 



d. Blut- ! 

Nr.j Name. Alter 

Monat der 

Blutzucker in % 

• *" cke . rs 1 Harn 

I 

Gravidität 


in °/o desj 




Anfangs- ] 

i 



wertes I 


L K. J., 27 J. 

1 

Mens. VIII. 8 h nüchtern 

0,062 

(Nylander: negativ 
^Seliwanoff: „ 


9 h 1 Std.n. Frühst.O.(M) 45 

| Seliwanoff: „ 


n h 

0.07 

I 

\ n r> 

v r r 

1 

i ;i h post meriil. 

0,08 
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Wider Erwarten steigen die Blutzuckerwerte nachdem Lävulose- 
frühstiick nicht so sehr in die Höhe, wie nach dem kohlehydrat¬ 
haltigen Frühstück der vorhergehenden Tabelle. Der Höchstwert 
des Blutzuckers beträgt hier nur 0,092 °/ 0 . Die Zunahme betrug 
im Maximum nur 45 % des Nüchternw'ertes. 

Es ist nicht ohne weiteres klar, worauf dieses sonderbare Ver¬ 
halten der 4 Versuchspersonen beruht. 

Es besteht die Möglichkeit, daß Frauen, die auf rechtsdrehenden 
Zucker reagieren (kohlehydratreiches Frühstück) auf linksdrehenden 
(Lävulosefrühstück) nicht so eingestellt sind. 

Lävulose konnte, wie aus der Tabelle hervorgeht, in keinem 
der 4 Fälle im Urin nachgewiesen werden. 

Wir sehen aus diesen Versuchen, daß gesunde Gravide mit 
60 g Lävulose ebensogut fertig werden, wie es für Gesunde fest¬ 
gestellt ist. Weder zeigen sie Zeichen von Lävulosurie, noch treten 
bei ihnen erheblichere Schwankungen im Blutzuckerspiegel inner¬ 
halb der physiologischen Grenzen auf. Ja die Schwankungen des 
Blutzuckerspiegels nach oben fallen hier sogar geringer aus, als 
wir es nach der Verabfolgung eines kohlehydratreichen Frühstückes 
an gesunden Graviden feststellen. 

Der Blutzucker in der Geburt und im Wochenbett. 

In dieser Versuchsreihe haben wir Blutzuckerbestimmungen 
an Hausschwangeren ausgeführt, die unmittelbar vor der Geburt 
standen, so daß hier auch die Möglichkeit gegeben war, an den¬ 
selben Patientinnen Blutzuckerbestimmungen auch während der 
Geburt, sowie im Wochenbett auszuführen. 

Unter der Geburt interessierte uns vor allem das Verhalten 
des Blutzuckers in der Austreibungsperiode, der Zeit der indi¬ 
viduell zwar verschiedenen, aber fast stets maximal verstärkten 
Wehenenergie, der höchsten Kräfteanspannung, der intensivsten 
Muskelarbeit, an der fast der ganze Körper sich beteiligt. 

Die Resultate dieser Untersuchungen sind in der folgenden 
Tabelle zusammengestellt. 

Die in der Tabelle zusammengestellten Ergebnisse der unter¬ 
suchten Fälle ergeben folgendes: 

Wir konstatierten fast durchweg ein Steigen des Blutzucker¬ 
gehaltes in der Geburt, ganz speziell in der Austreibungsperiode. 
In dieser Geburtsperiode kommt es in vielen Fällen zu einem An¬ 
steigen des Blutzuckers weit über die Norm hinaus (Fall 18 der 
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Tabelle). Es betrug hier die Zunahme des Blutzuckers am Ende 
der Austreibungsperiode 100 °/ 0 des Wertes vor der Geburt (Fall 18). 
Wir können in diesen Fällen von einer wirklichen Geburtshyper¬ 
glykämie sprechen. 


Blutzuckergehalt vor der Geburt, in der Geburt und 
in deu ersten Tagen des Wochenbettes. 


Nr. 

Name, Alter 

Para 

? 

Wie viele 
Tage 
ante par¬ 
tum? 

In welcher Ge¬ 
burtsperiode? 

Wie viele 
Tage 
post par¬ 
tum? 

Bemerkungen 

15 

H. B, 38 J. 

III. 

4 Tage 
0,07% 

Au9treibungs- 
dauer */« Std. 
Schwache Wehen 
sofort post part. 

0,0 <5% . 

4 Tage 
0,079 % 


18 

J. F., 20 J. ■ 

I. 

' 

5 Tage 
0,06 % 

1 

In der Eröff¬ 
nungsperiode 
= 0,08% 
Ende Austreib, 
starke Weben: 
0,12% 

3 Tage 
0,08% 

Sofort nach d. Nach¬ 
geburt (starker 
Blutverlust) 
0,13% 

23 

V. L., 37 J. 

1 

V. 

4 Tage 

o,i% 

Austreibung 
dauert 38': 
gute Wehen 
0,03 "/ 0 

1 Tag 
0,086% 

• 


In einem anderen Fall dagegen (Fall 15) fällt die Blutzucker- 
Steigerung am Ende der Austreibungsperiode nur gering aus, 
gegenüber den vor der Geburt ermittelten Werten. 

Und nur ganz ausnahmsweise fanden wir am Ende der Aus¬ 
treibungsperiode niedrigere Werte als vor oder zu Beginn der Ge¬ 
burt (Fall 23). 

Im Wochenbett pflegt der Blutzucker, wie aus der Tabelle 
ersichtlich, fast stets wieder abzufällen und sich den Anfangswerten 
vor der Geburt zu nähern. 

Obschon also diese unsere Versuchsergebnisse nicht ganz ein¬ 
deutig ausgefallen sind, weil ja offenbar der Gehalt des Blutes an 
Traubenzucker durch einen ganzen Komplex von Ursachen bedingt 
ist, so dürfen wir aus ihnen doch auf eine wohl physiologische 
Zunahme des Blutzuckers unter der Geburt schließen. Diese Zu¬ 
nahme wird anscheinend hervorgerufen durch die notwendige In¬ 
anspruchnahme der Muskeln, speziell der Uterusmuskulatur. Gerade 
in der Austreibungszeit, der Zeit der meist maximal verstärkten 
Wehenenergie und der intensivsten Muskelarbeit, an der fast der 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



432 


Kyskr 


Digitized by 


ganze Körper sich beteiligt, scheint der Blutzackergehalt die größte 
Steigerung zu erfahren (cf. Fall 18 der Tabelle). 

Dem durch die vermehrte Arbeit unter der Geburt gesteigerten 
Zuckerbedarf in den Muskeln entspricht die Leber durch eine sehr 
starke Ausschwemmung von Zucker in das Blut. Offenbar über¬ 
wiegt aber die gesteigerte Zuckerzufuhr zum Blute den gesteigerten 
Zuckerverbrauch in der Muskulatur. 

Unsere Befunde von der Zunahme des Blutzuckers unter der 
Geburt (Austreibungsperiode) infolge von vermehrter Muskeltätig¬ 
keit lassen sich allerdings nicht in Einklang bringen mit den Er¬ 
gebnissen von Weiland (4), "der bei kurzdauernder ermüdender 
Muskelarbeit ein Zurückschnellen des Blutzuckergehaltes bis zur 
unteren Grenze der Norm (0,055°/ n konstatierte. Weiland nimmt 
an, daß der tätige Muskel mehr Zucker verbrauche und vielleicht 
auch mehr aus dem Blute aufnehme als der gesunde. 

Dagegen ist Benthin(l) bei seinen Blutzuckerbestimmungen 
unter der Geburt zu analogen Befunden gekommen wie wir. 

Außer Zweifel scheint also aus unseren Untersuchungen die 
Tatsache hervorzugehen, daß der gesteigerten Funktion des mus¬ 
kulösen Apparates ein Ansteigen des Blutzuckers häufig koor¬ 
diniert ist. 


Der Blutzuckergehalt bei der Eklampsie. 

Wir sind dann weiter dazu übergegangen, das Verhalten des 
Blutzuckers bei Eklamptischen zu untersuchen, veranlaßt nament¬ 
lich durch die Feststellung des Ansteigens des Blutzuckers unter 
der Geburt, infolge der gesteigerten Muskeltätigkeit. Bei der 
Eklampsie findet man nämlich oft ein gehäuftes Auftreten von 
minutenlang dauernden Krampfzuständen des ganzen Körpers, 
welche nach unseren unter der Geburt festgestellten Befunden, ohne 
Zweifel auch einen Einfluß auf den Blutzuckerspiegel ausiiben 
mußten. 

Immerhin wird man aber bei der Eklampsie auch toxische 
Momente, sowie die bei ihr vorkommende Nephritis, welche einen 
Einfluß auf den Blutzucker ausüben können, in Betracht ziehen 
müssen. 

In den 4 Fällen von Geburts- und Wochenbetteklampsie, die 
wir zu untersuchen Gelegenheit hatten, konstatierten wir dreimal 
ein beträchtliches Überschreiten des oberen, normalen Blutzucker¬ 
grenzwertes. Doch auch hier folgt bereits in den ersten Tagen 
des Wochenbettes ein Absinken des Blutzuckers auf die Norm. In 
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Fall 1 allein bewegen sich die gefundenen Blutzuckerwerte an der 
oberen Grenze der Norm. 


Blutzuckergehalt bei Eklampsie. 


Xr. X'ame, Alter 

1 

Para 

Stadium d. 
Gravidität 
des Wochen¬ 
bettes usw. 

Blutzucker in % 

Wochen¬ 

bett 

Be¬ 

merkungen 

1 J. M, 27 J. 

I. 

Pat. vor d. 

Nachd.l. Anfall: 0,09 

4. Tag 




Geburt bei 

„ „ 5. „ 0,1 

0,086 




Begiun d. 

sofort nach Sect. 





Anfälle: 

caesar. 0,1 





8°/ 00 Albu¬ 

[Blutverlust,Narkose] 





men, Zylin¬ 






der spärlich. 




2 M. F., 2 t J. 

I. 

3 1 /* Std. post 

0,14 

3. Tag 

Pat. hatte 3 



part. nach d. 


0,09 

Anfälle vord. 



4. Aufall: 

I 

j 

Geburt, die 



Albumen o 0 /^ 


! 

spontan er¬ 

! 


[Venaesectio; 



folgte. 



Mo.mur. 0,04 j 

. 




Wie erklären sich nun die unmittelbar nach eklaniptischen 
Anfällen konstatierten tjohen Blutzuckerwerte? 

Daß nicht etwa die bei der Eklampsie vorhandene Nephritis 
allein für die hohen Blutzuckerwerte verantwortlich gemacht 
werden darf, dafür spricht einigermaßen Fall 1. Hier finden wir 
trotz ausgesprochener Nephritis (8 °/ 00 Albumen, Zylinder) die Norm 
nicht überschreitende Blutzuckerwerte. T a c h a u (5), wie auch 
wir (siehe folgende Tabelle), fanden bei Nephritis öfters ganz nor¬ 
male Blutzuckerwerte. 

Wir neigen dazu, wenn wir aus der geringen Zahl unserer 
Blutzuckerbestimmungen bei Eklamptischen Schlüsse ziehen wollen, 
in erster Linie mit Benthin für die festgestellten hohen Blut¬ 
zuckerwerte die Krämpfe verantwortlich zu machen. Bei der 
Eklampsie intra partum käme dazu noch die durch den Geburtsakt 
gesteigerte Muskeltätigkeit hinzu. 

Immerhin aber muß man sich bewußt sein, daß gerade bei der 
Eklampsie noch andere Momente in Rechnung zu stellen und nicht 
ipit Sicherheit auszuschließen sind, wie in erster Linie der Einfluß 
toxischer Noxen, die Reizung des Zuckerzentrums, Nephritis, Blut¬ 
druck, verabfolgte Narkotika, Venaesectio usw. 

Zur Illustration dazu, daß das Steigen des Blutzuckers ganz 

Deutsches Archiv f. Ulin. Medizin. 118 . Bd. 29 
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unabhängig sein kann von der Nierenentzündung, mögen die fol¬ 
genden Blutzuckerbestiramungen bei Nephritiden dienen. 


Blutzuckergehalt bei Nephritis und Nephr. gravidar. 


Nr. 

Name, Alter 

Stadium der Gravidi¬ 
tät, der Geburt oder 
des Wochenbettes 

Blutend«, Bemerkungen 

m / o 

1 R. E., 22 J. 

Mens. VIII. Nephr. 
gravid. 12°/ J0 Albumen; 
reichl. Zylinder. 

i 

15. II. 14: 0.066 
20. 11. 14 : 0,068 

starke Ödeme am 
Gesicht und an den 
Beinen. 


Wir finden hier in drei von vier Fällen, trotz ausgesprochener 
Nephritis, völlig in der Norm sich bewegende Blutzuckerwerte. 

ln Fall 4 allerdings finden wir eine geringe Blutzucker- 
Steigerung über die Norm (0,11 °/ 0 ). 

1Y. Versuche mit Zuckerzufuhr per os und intravenös, zum 
Zwecke der Funktionsprttfung der Leber in der Gravidität. 

Herr Professor Guggisberg hat mich weiter veranlaßt, das 
Verhalten des Kohlehydratstoffwechsels in der Gravidität zu prüfen, 
denn das Auftreten von Glykosurie in der Schwangerschaft und im 
Wochenbett steht in der Geburtshilfe schon seit langem zur Dis¬ 
kussion und hat zu einer großen Anzahl dahingehender Unter¬ 
suchungen den Anlaß gegeben. Seit dem Jahre 1886, wo diese 
Frage zum ersten Male aufgeworfen wurde, hat sich darüber eine 
beträchtliche Literatur angehäuft. 

Es beschäftigten sich dann eine ganze Anzahl von Autoren 
(V. Jaksch (1), Ludwig (2), Lanz (3), Hofbauer (4), Payer(5> 
u. a). mit der Frage der alimentären Glykosurie in der Schwanger¬ 
schaft und den meisten gelang es, alimentäre Glykosurie in der 
Gravidität nachzuweisen. 

Alle diese Autoren führten die von ihnen in der Gravidität 
festgestellte alimentäre Glykosurie auf eine funktionelle Schwäche 
der Leber zurück. 

Diese Auffassung wurde gestützt durch den Nachweis einer 
gleichzeitigen alimentären Lävulosurie bei Graviden, welche seit 
den Untersuchungen von Sachs und Strauß als Symptom einer 
Lebererkrankung aufgefaßt wird. 

vSo konnte Reichenstein (201) intra graviditatem nach 
Lävuloseverabfolgung in 86 % der Fälle Zucker im Urin nach- 
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weisen. Zu ähnlichen Resultaten gelangten Schroeder (191) 
sowie Bartels (211). 

Andere Autoren aber, wie Ludwig (2) kamen betreffs der 
alimentären Glykosurie in der Gravidität zu mehr negativen Re¬ 
sultaten. 

Ebensowenig konnten Heynemann(18I)undSchickele(2I) 
aus ihren Lävuloseuntersuchungen auf eine Leberinsufficienz in der 
Gravidität schließen. 

Auch Magnus-Levy(ö) bestreitet die Annahme einer be¬ 
sonderen Schwäche des Kohlehydratstoffwechsels bei Schwangeren. 
Es steht also Behauptung gegen Behauptung und wir können somit 
die von verschiedenen Autoren angenommene Schädigung des Kohle¬ 
hydratstoffwechsels in der Gravidität noch nicht als feststehende 
Tatsache betrachten. 

Wir sind deshalb auch daran gegangen, den Kohlehydratstoff¬ 
wechsel resp. die Leberfunktion in der Gravidität zu prüfen und 
zwar so, daß wir nach der oralen und intravenösen Darreichung 
größerer Mengen von Glykose und Lävulose (100 g) weniger auf 
die Zuckerausscheidung durch den Urin wie die oben citierten 
Autoren, als vielmehr auf das Verhalten des Blutzuckers unser 
Augenmerk richteten. 

Die Blutzuckerbestimmung mußte ja, wie schon eingangs er¬ 
wähnt, vor allen Dingen den Vorteil bieten, daß man für die 
Wirkung der Zuckereinfuhr die Nierentätigkeit ausschaltete, da 
die Niere anerkanntermaßen in der Gravidität nicht selten in ihrer 
Funktion geschädigt zu sein pflegt. So kann es auch keinem 
Zweifel unterliegen, daß die Ergebnisse der Prüfung auf eine 
event. Lävulosurie oder Glykosurie keineswegs bindende Schluß¬ 
folgerungen zulassen konnten. 

Bei unseren Untersuchungen gingen wir so vor, daß wir bei 
am Ende der Gravidität Stehenden zunächst die Leberfunktion 
nach Verabfolgung von 100 g Glykose, dann namentlich nach Ver¬ 
abfolgung von 100 g der, zur Funktionsprüfung der Leber besonders 
geeigneten, Lävulose prüften. Analoge Untersuchungen stellten 
wir zum Vergleiche stets auch an Nichtgraviden an. 

Obschon wir, wie eingangs dargetan, die Glykose nicht als 
sehr geeignet zur Funktionsprüfung der Leber erachten, so glaubten 
wir dennoch auch solche Untersuchungen ausführen zu sollen, da 
bis anhin von zahlreichen Autoren auf diese Weise das Verhalten 
der Leber in der Gravidität geprüft und aus dem Auftreten von 
alimentärer Glykosurie auf Herabsetzung der Leberfunktion ge- 

29* 
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schlossen wurde (Lanz (3), Hofbauer (4), Payer (5). Diese 
Autoren fanden auch, daß, je weiter die Schwangerschaft fort¬ 
geschritten sei, um so leichter man alimentäre Glykosurie erzeugen 
könne. 

In dieser Versuchsreihe legten wir das Hauptgewicht auf die 
Bestimmung der Blutzuckerwerte, deren event. Schwankungen nach 
Zufuhr gleichbleibender Zuckermengen wir festzustellen suchten: 
weniger Gewicht legten wir auf die etwa auftretende Glykosurie. 
deren Nachweis wir meist nur qualitativ nach Nylander leisteten. 

Die Versuchsanordnung war die folgende: Zunächst wurde der 
Blutzucker vor Verabfolgung der 100 g Glykose bestimmt, dann 
1 , 2, 4, 6 Stunden nach deren Verabfolgung. 

In dem während 6 Stunden in 2 stündlichen Portionen auf¬ 
gefangenen Harn wiesen wir etwa vorkommende Glykose qualitativ 
nach Ny 1 ander nach. 


In der folgenden Tabelle findet sich die Zusammenstellung 
unserer Untersuchungen. 


Blutzucker nach Verabfolgung von 100 Glykose 
bei Nichtgraviden. 


Nr. 

i 

AH« 

Blutzucker in °/ 0 i 

vor und nach 100 g 
Glykose 

Harnzucker Berner- 

(Nylander) kungen 

I 

11 

i 

! 

K. M., 24 J. 

Ovarial- 1 
cyste 

i 1 

vor der Glykose 0,09 , ' 

lStd.nachd. „ 0,125 

2 „ „ „ „ 0,11 jNylander negativ. 

4 0 09 1 

^ v r> v v) v/ «' 4/ i r> r 

ö « n » n 0,08 i „ „| 


I 


Blutzucker nach Verabfolgung von 100g Glykose 

bei Graviden. 


Zeit der 1 

Nr. Name, Alter i Para Gravidi- I 
* dität 1 


Blutzucker in °/ 0 . 

vor und nach 100 g 
_Glykose_ 


Harnzucker 

(Nylander) 


Bemer¬ 

kungen 


4 K. A. r 24 J. II Mens. IX. vor der Glykose 0.1 j j 

lStd.nachd. „ 0.108 ; 

2 „ „ „ „ 0,12 i Nylander positiv! ~ 

^ r » r r> 0,1 0 „ r 

* r r » n t) ? 08 


Überblicken wir die in diesen 2 Tabellen an Nichtgravideil 
und Graviden festgestellten Resultate. so können wir einen durcli- 
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greifenden Unterschied zwischen den Werten der beiden Tabellen 
nicht feststellen. 

Wir finden bei Nichtgraviden sowohl wie bei Graviden neben 
völlig normalem Verhalten des Blutzuckers auf Zufuhr von 100 g 
Glykose auch Fälle mit pathologisch erhöhtem Blutzuckerspiegel. 
Prinzipielle Unterschiede in der Erhöhung des Blutzuckerspiegels 
zwischen Nichtgraviden und Graviden können wir aber nach unseren 
Versuchen nicht feststellen. 

Unter den 8 Graviden findeu wir 3 mal (Fall 4), jedesmal in 
Fällen mit etwas übernormalem Blutzuckerspiegel, also in 37,5 °/ 0 
der Fälle Zucker im Harn und nur 4 mal (Fall 4) pathologisch er¬ 
höhte Blutzuckerwerte, also = in 50 °/ 0 der Fälle. 

Unter den 6 Fällen von Nichtgraviden finden sich 3 mal (Fall 2) 
pathologisch erhöhte Blutzuckerwerte, also auch in 50 °/ 0 der Fälle; 
dagegen fand sich hier nie Glykosurie. Die bei Graviden in 50 °/ 0 
der Fälle festgestellte Hyperglykämie nach Verabfolgung von 100 g 
Glykose ist somit durchaus nicht als der Ausdruck einer Beein¬ 
flussung der Leberfunktion durch die Gravidität anzusehen, da sie 
sich in gleichem Prozentsatz auch bei Nichtgraviden findet, bei 
welchen wir keinen Grund zur Annahme einer Leberschädigung 
haben. 

Lävulosever suche. 

Ganz analoge Versuche wie mit Glykose stellten wir an Nicht¬ 
graviden und Graviden mit Lävulose an. Da wir eingangs die 
Erfahrung gemacht haben, daß die Verabfolgung von 60 g Lävulose 
den Blutzuckerspiegel nur ganz unwesentlich beeinflußt (siehe 
Tabelle), so verabfolgten wir, wie übrigens auch andere Autoren, 
in dieser Versuchsreihe 100 g Lävulose. 


Blutzucker nach Verabfolgung von 100g Lävulose 
bei Nichtgraviden. 


Nr. 

Name, Alter 

Krank¬ 

heit 

Blutzucker in % 
vor lind nach 100 g 
Lävulose 

Harnzucker 

(Seliwanoff) 

Bemer¬ 

kungen 

3 

K. E , 29 J. 

! 

! 

i 

Sepsis 

i 

vor der Lävulose 0,085 

IStd.uachd. „ 0.129 

2 „ „ „ „ 0.11 

4 „ „ „ „ 0.08 

Seliwanoff positiv 

n n j 

i 

i 4- 
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Blutzucker nach Verabfolgung von 100g Lävulose 

bei Graviden. 


NrJjName, Alter 

Para 

i 

Zeit der 
Gravidi¬ 
tät 

Blutzucker in % 
vor und nach 100 g 
Lävulose 

Harnzucker 

(Seliwanoff) 

Bemer¬ 

kungen 

i i 

3 W. R, 29 J. 

III 

Mens. X. 

vor der Lävulose 

0,068 






IStd.nachd. „ 

0,12 

Seliwauoff positiv 

— 

! 



2 

0,1 j 



. 



4 

’ r r> n r 

0.07 

r r 





® n n n 

0,076; 

„ negativ 



Auch in dieser Versuchsreihe konstatieren wir kein prinzipiell 
differentes Verhalten bei Nichtgraviden und Graviden gegenüber 
der Lävulose. 

Wir finden hier in beiden Reihen neben durchaus normalem 
Verhalten des Blutzuckers wiederum eine, deutlich pathologische 
Werte aufweisende Labilität für die Lävuloseassimilation. 

Auch hier halten sich in beiden Reihen die normalen und die 
pathologischen Blutzuckerwerte ungefähr die Wage; also auch hier 
keine Befunde, die auf eine Schädigung der Leberfunktion in der 
Gravidität hinweisen. 

In der Reihe der Nichtgraviden fanden wir in einem Falle 
von Sepsis (Fall 3) mit geringgradiger Hyperglykämie Lävulose im 
Harn; d. h. in 20 °/ 0 der untersuchten Fälle fand sich Lävulosurie. 

Bei den 5 Graviden konstatierten wir 2 mal — also in 40 °/ 0 — 
Lävulosurie, jedesmal bei etwas über der Norm sich bewegenden 
Blutzuckerwerten. 

Beifügen wollen wir noch, daß sowohl bei Graviden wie bei 
Nichtgraviden, die wir nach Verabfolgung von 100 g Lävulose resp. 
Glykose untersuchten, die Hyperglykämie, wenn sie überhaupt auf¬ 
trat, eher eine geringgradige war. Der Höchstwert betrug nur 0,15°/ 0 . 

Für die hier namentlich bei Graviden einige Male konstatierte 
Zuckerausscheidung sind wir nun nicht geneigt, eine Leber¬ 
schädigung verantwortlich zu machen. Auf die Erklärung dieser 
Zuckerausscheidung im Harn werden wir anläßlich unserer Adrenalin- 
versuche bei Nichtschwangeren und Schwangeren eingehen. 

Der Blutzuckergehalt nach intravenöser 
Zucke rinjektion. 

Der Frage des Verhaltens der Leberfunktion in der Gravidität 
traten wir auch auf dem hierzu besonders geeigneten Wege der 
intervenösen Zucker Injektion nahe. 
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Es haben uns dazu namentlich die an der von Müller’schen 
Klinik durch Thannhauser und P fitz er (7) vorgenommenen 
Untersuchungen angeregt, die bei Leberkranken mittels intra¬ 
venöser Traubenzuckerinjektion eine gegenüber der Norm stunden¬ 
lange, bedeutende Erhöhung der Blutzuckerwerte (an der Blut¬ 
zuckerkurve) konstatierten. 

Diese gegenüber der Norm länger andauernde Erhöhung der 
Blutzuckerwerte bei Leberkranken beruht wohl darauf, daß bei 
Schädigungen der Leber wohl in erster Linie von den Leberfunk¬ 
tionen der Glykogenaufbau quantitativ leidet. Die kranke Leber 
vermag nicht so rasch zu funktionieren als die gesunde. Der Blut¬ 
zuckergehalt bleibt deshalb länger erhöht. 

Etwaige, von vielen Autoren angenommene (von anderen aber 
bestrittene) Leberschädigungen in der Gravidität mußten somit an 
der Blutzuckerkurve nach intravenöser Zuckerinjektion besonders 
schön zum Ausdruck kommen. Wir injizierten in dieser Versuchs¬ 
reihe Nichtgraviden und Graviden 500 ccm einer sorgfältig sterili¬ 
sierten 6°/ 0 Lävuloselösung (analog dem Vorgehen von Thann - 
h aus er und Pfitzner). 

Den Schwellenwert für Lävulose fanden wir bei 18—20 g, 
d. h. bei dieser Menge fand sich in dem V 4 Stunde nach der In¬ 
jektion entleerten Urin 0,1 g Lävulose. Nachdem so der Schwellen¬ 
wert festgestellt war, bei welchem zum erstenmal Zucker in den 
Harn Übertritt, benutzten wir in unseren Versuchen stets 500 ccm 
einer 6 °/ 0 Lävuloselösung, also = 30 g, wobei wir beobachteten, 
daß trotz der bedeutend über den Schwellenwert gesteigerten 
Lävulosezufuhr die Zuckerausfuhr im Harn in ganz unverhältnis¬ 
mäßig geringer Weise stieg gegenüber dem Schwellenwert (0,1); 
siehe Tabellen. 

Die 6°/ 0 Lävuloselösung ließen wir, wie Thannhauser und 
Pfitzner, aus einem graduierten Zylinder (Salvarsanapparatur) 
in einer Viertelstunde in die Vene einfließen. Der Zuckergehalt 
des Blutes wurde unmittelbar vor der Injektion, nachdem die 
Hälfte eingeflossen war (7 '/» Min.) nach beendigter Injektion 
(15 Min.), in der ersten Viertelstunde, nach der Injektion alle 

5 Minuten, dann nach 1 Stunde, nach 4, event. noch später, nach 

6 und 12 Stunden untersucht. Es sind bei allen Injektionen genau 
die gleichen Einlaufszeiten (15 Min.) eingehalten worden, um die 
Blutzuckerkurven miteinander vergleichen zu können. 

Im folgenden geben wir die nach intravenöser Zuckerinjektion 
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an Nichtgraviden und Graviden gewonnenen Blutzuckerkuiven 
wieder. 


Der Blutzuckergehalt nach intravenöser Lävulose- 
zufuhr bei Nichtgraviden. 
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Die an Nichtgraviden gewonnenen Blutzuckerkurven zeigen, 
daß der Zuckergelullt des Blutes erstaunlich schnell auf den Normal- 
wert zurückgeht, nur während und unmittelbar nach beendeter 
Injektion erhielten wir höhere Werte und in Fall 1 bereits nach 
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15 Minuten wieder normale Konzentration. Nnr einmal zeigt sieb 
eine kleine Verzögerung im Absinken der Blutzuckerkurve. Nach 
15 Minuten finden wir noch einen erhöhten Blutzuckerwert von 
0,14. Nach 1 Stunde aber findet sich auch hier ein normaler Blut¬ 
zuckerwert, der sogar etwas unter dem Anfangswert liegt. 

Die mit dem Harne ausgeschiedenen Lävulosemengen sind, wie 
aus den Tabellen ersichtlich, sehr geringe, d. h. nur Bruchteile 
der injizierten Zuckermenge. Die Ausscheidung war nach 4 Stunden 
stets beendigt Die mit der, zwischen 4 und 6 Stunden, ausge¬ 
schiedenen Urinmenge angestellte Seliwanoff’sche Probe fiel in 
allen drei Versuchen negativ aus. Wir dürfen aus diesen äußerst 
geringen ausgeschiedenen Lävulosemengen, die im Höchstfall 2,64 g 
betrugen, schließen, daß die glykogenspeichernden und zuckerver¬ 
brennenden Organe bei Normalen so gut arbeiten, daß auch größere, 
plötzlich zugeführte Zuckermengen verarbeitet werden können, und 
die Nieren nur ganz kurze Zeit Gelegenheit haben, aus dem sie 
durchspülenden Blut Zucker zu sezernieren. 


Der Blutzuckergehalt nach intravenöser Lävulose 

zufuhr bei Graviden.' 
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(Siehe Kurve 2.) 




5. L. A., 22 J. I Para. Mens. IX. • 
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Die vorangehenden an Graviden gewonnenen Blutzuckerkurven 
zeigen kein einheitliches, gesetzlnäßiges Verhalten. In Fall 1, 2 
und 3 finden wir die Blutzuckerwerte 15 Minuten nach beendigter 
Injektion noch nicht zur Norm zurückgekehrt, sondern sie bewegen 
sich zu dieser Zeit noch etwas über derselben. 

In Fall 1 gelangt die Blutzuckerkurve sogar erst nach 6 Stunden 
wieder zum Anfangswert, während sie in Fall 2 und 3, wenn 
auch etwas verzögert, doch nach 1 Stunde wieder den Normalwert 
erreicht. 

Fall 4 und 5 dagegen verhalten sich genau gleich wie Fall 1 
und 3 bei Nichtgraviden. Schon 15 Minuten nach beendigter 
Injektion sind die Blutzuckerwerte wieder auf normalem Niveau 
angelangt. 

Diese Kurven (4, 5, 1, 3) wollen wir als Normalkurven be¬ 
zeichnen. 

Wir finden somit in der Versuchsreihe an Graviden unter 
5 Fällen dreimal verzögerten Abfall der Blutzuckerkurve zur Norm. 
In Fall 2 und 3 handelt es sich allerdings nur um eine geringe 
Verzögerung gegenüber der Norm, denn nach 1 Stunde weist der 
Blutzucker wieder normale Werte auf; dabei ist aber ganz beson¬ 
ders darauf hinzuweisen, daß wir eine ganz analoge Verzögerung 
der Blutzuckerkurve auch in der Versuchsreihe an Nichtgraviden, 
in Fall 2, festgestellt haben. 

Einzig in Fall 1 bewegt sich die Blutzuckerkurve stundenlang 
<4 Stdn.) über der Norm und erreicht dieselbe erst nach 6 Stunden. 
In diesem Versuche wurde aber die anämische Patientin während 
der Injektion von einem rasch vorübergehenden Kollaps befallen, 
so daß wir aus dieser Kurve keine weitgehenden Schlüsse ziehen 
dürfen und aus derselben nicht mit Sicherheit auf eine Funktions¬ 
störung abstellen können. 

Zusammenfassend können wir sagen, daß auch unsere Injektions¬ 
versuche, an Graviden ausgeführt, nicht auf eine Leberschädigung 
in der Gravidität hinweisen. Denn wir haben, wie schon erwähnt, 
die bei zwei Graviden beobachtete geringgradige Verzögerung im 
Kurvenabfall, die schon nach 1 Stunde wieder die Norm erreicht, 
auch bei Nichtgraviden beobachtet. 

Wir hatten uns auch vorgenommen, mittels intravenöser Lävulose- 
injektionen Eklamptische und Patientinnen mit schwerer Hvper- 
emesis gravidarum zu untersuchen, bei welchen beiden Krankheiten 
die moderne Forschung viele Gründe hat. schwere Leberschädigungen 
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anzunehmen. Doch diese Untersuchungen mußten bis jetzt wegen 
Materialmangels leider unterbleiben. 

Erwähnen will ich noch, daß in allen unseren Fällen die intra¬ 
venösen Zuckerinjektionen rasch vorübergende Beschwerden wie 
Kopfweh, leichten Frost und etwas Fieber verursachten. 

Adrenalininjektionen bei Graviden und Nichtgraviden. 

Zu zahlreichen Arbeiten in allen Zweigen der Medizin hat 
die Entdeckung Blum’s(l) den Anstoß gegeben, welcher nach¬ 
wies, daß das von der Nebenniere gebildete Adrenalin zu einer 
Hyperglyklämie und im Gefolge davon zu einer Glykosurie führt. 
Die weitere Beobachtung ergab dann, daß das Adrenalin offenbar 
glykogenmobilisierend wirkt, d. h. die Leberzellen werden veran¬ 
laßt, ihren Glykogenvorrat rasch abzubauen. Gleichzeitig soll es 
aber, wie Versuche von Pollak (2) zeigten, auch glykogenbildend 
wirken. Zahlreiche Arbeiten führten schließlich zu folgenden Vor¬ 
stellungen über die Beziehungen zwischen Zuckerzentrum und Leber 
und Nebennieren. Das Zuckerzentrum steht durch Vermittlung 
des Nervus splanchnicus in Verbindung mit den Nebennieren. Diese 
bilden das Adrenalin, das in das Blut der Nebennierenvene abge¬ 
geben und dem großen Kreislauf zugeführt wird. Es gelangt auch 
zu den Leberzellen und beeinflußt diese im Sinne einer Abgabe 
von Traubenzucker nach vorausgegangener Spaltung von Glykogen. 
Nach dieser Auffassung unterhält das Zuckerzentrum gar keine 
direkten Beziehungen zu den Leberzellen, sondern entfaltet seine 
Wirkung auf den Zuckerhaushalt der Leber auf dem Umwege über 
die Nebennieren. Das Zwischenglied ist das seiner Konstitution 
nach vollständig aufgeklärte Adrenalin. 

Das Adrenalin entfaltet noch andere Wirkungen. So wirkt 
es auf alle Organe ein, die vom Nervus sympathicus innerviert 
werden, ln die Augen fallend ist auch sein Einfluß auf den Blut¬ 
druck. Es steigert diesen durch Verengerung der Blutgefäße. 

Es ist nun von der größten Bedeutung, eindeutig zu ent¬ 
scheiden, ob das Adrenalin die Leberzellen direkt zum Abbau vou 
Glykogen veranlaßt, oder aber, ob die der Adrenalineinspritzung 
folgende Hyperglykämie sekundär durch irgendeine andere Wirkung 
des Adrenalins beeinflußt wird. Versuche von Bang (3) scheinen 
dafür zu sprechen, daß Adrenalin die Leberzellen direkt zum Ab¬ 
bau von Glykogen anregen kann. Er beobachtete nämlich, (laß 
Adrenalin die überlebende Froschleber zum raschen Abbau des 
Glykogens veranlaßt. 
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Nach der Bang’schen, experimentell gestützten Auffassung 
also steht das Zuckerzentrum zur Leber in direkten Beziehungen. 
Die Stellung der Nebenniere im Kohlehydratstoffwechsel ist aber 
noch ganz unaufgeklärt. Die Tatsache allein, daß es gelingt, durch 
künstliche Überschwemmung des Blutes mit Adrenalin Glykosurie 
zu erzeugen, genügt noch lange nicht, um eine Beteiligung der 
Nebennieren am Kohlehydratstoffwechsel unter normalen Verhält¬ 
nissen zu postulieren. Unter gewöhnlichen Verhältnissen wird 
Adrenalin nur in Spuren an das Blut abgegeben. Der tierische 
Organismus verfügt überdies nach Trendelenburg (4) über 
Einrichtungen, um ein Zuviel an Adrenalin rasch zu beseitigen. 

M a c 1 e o d und P e a r c e (5) haben Beziehungen der Neben¬ 
niere und der Leber zueinander festgestellt, die durch Nerven¬ 
bahnen vermittelt werden, die im Plexus hepaticus verlaufen. Das 
an das Blut abgegebene Adrenalin wirkt nach diesen Autoren 
offenbar unter den gegebenen Bedingungen nicht auf die Leberzellen 
selbst, sondern auf dem Umwege über bestimmte Nervenbahnen. 

Zusammenfassend können wir sagen, daß es zurzeit unmöglich 
ist, ein abschließendes Urteil über die Bedeutung der Nebenniere 
für deu Kohlehydratstoffwechsel und speziell denjenigen der Leber 
abzugeben. Die Nebenniere kann in der verschiedensten Weise 
den Zuckerstoffwechsel beeinflussen. 

In den letzten Jahren hat man versucht mit Hilfe biologischer 
Methoden der Frage nach einer etwaigen gesteigerten Sekretion 
der Nebenniere in der Schwangerschaft näher zu treten. Hof¬ 
bauer (6) fand in einem kleinem Prozentsatz (8 °/ 0 ) der von ihm 
untersuchten Schwangeren eine pupillenerweiternde Substanz im 
Blutserum, die er als Adrenalin ansprach. Pal konnte bei 6 von 
18 Schwangeren im Harn mydriatisch wirkende Substanzen nach- 
weisen. Diebm(7) fand diese Reaktion in einer Untersuchungs¬ 
reihe von 20 Graviden nur dreimal und warnt davor, die mit dieser 
Methode gewonnenen Resultate ohne weiteres auf Adrenalin zu 
beziehen. Die Untersuchungen von Bittorf (8 ), welcher die 
pupillenerweiternde Wirkung verschiedener Organextrakte nacli- 
weisen konnte, verleihen dieser berechtigten Warnung besonderen 
Nachdruck. 

Umfangreiche Untersuchungen in dieser Richtung hat dann 
Neu (9) vorgenommen und mit Hilfe der Kehr er'sehen Methode, 
welche den Kaninchenuterus als Testobjekt für die Reizwirkung 
des Adrenalins benutzt, angeblich eine erhebliche Vermehrung 
des Adrenalins im Blute bis auf das Zehn- bis Zwölftache ge- 
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fanden. Neu spricht direkt von einer Adrenalinämie der Schwan¬ 
geren und zieht aus diesem Befunde ziemlich weitgehende Schlüsse. 
Neu vermutet namentlich auch zwischen der Adrenalinämie und 
* der häufigen alimentären Glykosurie Schwangerer einen kausalen 
Zusammenhang. 

Unsere zahlreichen Ermittelungen des Blutzuckerspiegels in 
der Gravidität (siehe Tabelle), den wir als einen wertvollen, wenn 
auch nicht völlig beweiskräftigen Indikator für den Adrenalingebalt 
des Blutes betrachten (siehe die folgenden Untersuchungen), bieten 
durchaus keinen Anhaltspunkt für die Annahme einer die Norm 
übersteigenden Adrenalinämie. Denn nicht nur fanden wir in der 
Gravidität keine erhöhten, sondern durchaus normale, ja recht oft 
auch auffallend niedrige Blutzuckerwerte. Zu analogen ßesultaten 
kamen, wie eingangs dargetan, auch Benthin, sowie Neubauer 
und Novak. Wir müssen daher die Frage nach einer erhöhten 
Funktion des chromaffinen Systems in der Schwangerschaft noch 
offen lassen. 

In den folgenden Versuchen hatten wir uns die Aufgabe ge¬ 
stellt, die Einwirkung des Adrenalins auf den Blutzuckerspiegel 
von Graviden und von Nichtgraviden zu untersuchen und gleich¬ 
zeitig eine etwaige Zuckerausscheidung im Harne der mit Adrenalin 
Gespritzten zu verfolgen. 

Vorgegangen wurde folgendermaßen: 

Es wurde der Harn des vorherigen Tages der Versuchspersonen 
auf Zucker untersucht. 

Morgens bekamen die Frauen, bei denen zuvor nach dem 
Frühstück der Blutzucker bestimmt wurde, 0,5—1 ccm Adrenalin 
(Parke u. Davis) subkutan in den Unterarm. Die Blutzucker¬ 
bestimmungen wurdeu V 2 , 1, 2 und 4 Stunden nach der Adrenalin¬ 
injektion ausgeführt. 

Der Harn wurde 1, 2 und 4 Stunden nach der Injektion auf¬ 
gefangen und mittels Nylander (qualitativ) und Sahli (quantitativ) 
etwaiger Zucker nachgew'iesen. 


Adrenalininjektion, 0,5 ccm, bei Nichtgraviden. 


1. M. E., 35 J. Nervöse Dyspepsie 
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2. B. B., 26 J. Chron. Uetritis 
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Adrenalininjektion, 0,5 ccm, bei Graviden. 


1. B. A., 22 J. IV Para. Mens. X. 
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Zwischen den Kurven der mit 0.5 ccm Adrenalin injizierten 
Nichtgraviden und Graviden besteht kein in die Augen springender 
Unterschied. Die Kurven der Graviden überschreiten die Norm 
nur um etwas mehr als die der Nichtgraviden. In beiden Versuchs¬ 
reihen finden wir neben völlig normalen Blutzuckerwerten auch 
geringgradige Hyperglykämie. 

Bei den Nichtgraviden fand sich in keinem Falle Glykosurie. 
wohl dagegen lmal bei den Graviden in Fall 2; allerdings handelte 
es sich nur ganz vorübergehend um Spuren von Zucker. 

Wir sind dann zu einer größeren Dosis von Adrenalin über¬ 
gegangen und haben bei einer Anzahl von Nichtgraviden und 
Graviden 1 ccm Adrenalin eingespritzt, auch hier wieder subkutan 
in den Unterarm. 
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D. M., 49 J., Adnextuxnor 
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6. K. M., 20 J. I Para. Mens. VIII 
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Außerordentlich interessant sind die Befunde, die wir mit der 
Injektion von 1 ccm Adrenalin bei Nichtgraviden und Graviden 
erhoben haben. In beiden Versuchsreihen finden wir sozusagen 
durchwegs —1 Stunde nach der Adrenalinjektion eine deutlich 
ausgesprochene Hyperglykämie. Einen Unterschied in der Hyper¬ 
glykämie bei Graviden und Nichtgraviden können wir nicht fest¬ 
stellen (vgl. die Kurven). Die Blutzuckerwerte sind in beiden Ver¬ 
suchsreihen nicht exzessiv hohe und halten sich ziemlich genau in 
gleichen Grenzen. 

So finden wir bei Nichtgraviden 1 Stunde nach der Adrenalin¬ 
injektion als Höchstwert 0,16 °/ 0 Blutzucker (Fall 4). Bei Graviden 
beträgt der Höchstwert 0,165 °/ 0 , hier schon 1 / 2 Stunde nach der 
Adrenalininjektion (Fall 6). 

Ein durchgreifender, äußerst auffälliger und sofort in die 
Augen springender Unterschied besteht aber in der bei Nicht¬ 
graviden und Graviden auf die Adrenalininjektion (1 ccm) folgen¬ 
den Glykosurie. Während bei den Graviden der durch Adrenalin 
erzielten Hyperglykämie fast durchwegs eine Glykosurie folgt, ver¬ 
missen wir dieselbe bei den Nichtgraviden fast immer. 

Bei den Nichtgraviden konstatierten wir in 17 Fällen nur 

2 mal Glykosurie, d. h. also bei 12 °/ 0 der Untersuchten. Bei den 
Graviden dagegen fanden wir in 20 Versuchen 17 mal Glykosurie, 

3 mal blieb sie aus. Es besteht hier somit Glykosurie in 85% 
der untersuchten Fälle. 

Wie erklärt sich nun diese auffallende Differenz im Auftreten 
der Glykosurie bei Nichtgraviden und Graviden? 

Graviden und Nichtgraviden gemeinsam ist die nach der 
Adrenalininjektion (1 ccm) auftretende, sich ziemlich genau in 
gleichen Grenzen bewegende Hyperglykämie. Auffallend different 
dagegen ist das Verhalten der bei Graviden in viel höherem Pro¬ 
zentsatz als bei Nichtgraviden auftretenden Glykosurie. 

Die Hyperglykämie dürfen wir uns hier nach dem gegen¬ 
wärtigen Stand unseres Wissens wohl ohne weiteres als durch 
Einwirkung des Adrenalins auf die Leber zustande gekommen 
denken, indem das Adrenalin offenbar die Leberzellen veranlaßt, 
ihren Glykogenvorrat rasch abzubauen. Es handelt sich also hier 
wohl um eine sog. hepatogene Hyperglykämie. 

An diese Feststellung knüpft sich nun sofort die weitere 
wichtige Frage, ob die, namentlich bei Graviden nach Adrenalin¬ 
injektion auftretende Glykosurie einzig und allein die Folge 
der hepatogenen H}’perglykämie sei — also eine hepatogene, 
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allein durch Adrenalin verursachte Glykosurie — oder ob bei der 
Genese dieser Glykosurie noch andere Faktoren mitspielen? 

Wir glauben nun die in beiden Versuchsreihen nach Adrenalin¬ 
injektion auftretende Hyperglykämie nicht allein für die Glykosurie 
verantwortlich machen zu dürfen, denn es ließe sich durch eine 
solche Annahme gar nicht erklären, warum Glykosurie bei Graviden 
in so hohem, bei Nichtgraviden dagegen in so niedrigem Pro¬ 
zentsatz auftritt. 

Wir müssen deshalb, um für dieses differente Verhalten der 
Glykosurie bei Graviden und Nichtgraviden zu einer befriedigenden 
Erklärung zu gelangen, vielmehr als auf die Hyperglykämie, unser 
Augenmerk auf einen weiteren Faktor richten. 

Diesen Faktor nun, der uns für das Zustandekommen der in 
unseren Versuchen festgestellten Glykosurie nach der Adrenalin¬ 
injektion ausschlaggebend zu sein scheint, glauben wir in einer 
Schädigung der Nieren, d. h. der Nierenepithelien der Harnkanälchen 
erblicken zu dürfen, welche eben infolge dieser Schädigung für 
Zucker durchlässig werden. Beispiele von Glykosurie durch Nieren¬ 
schädigung liefert uns ja sowohl die allgemeine wie die experi¬ 
mentelle Pathologie zur Genüge. 

Ich erinnere da zunächst an die Phlorhizinglykosurie, bei der 
ja einzig und allein die Nieren beteiligt sind, d. h. die Nieren 
lassen Glykose aus dem Blut in den Harn übertreten, ohne daß 
dabei Hyperglykämie besteht, ja sehr oft findet man sogar einen 
geringeren Gehalt des Blutes an Zucker, also Hypoglykämie. 
Nachdem Zuntz(lO) als erster den experimentellen Beweis er¬ 
bracht hatte, daß der Angriffspunkt des Phlorhizins in der Niere 
zu suchen sei, gelang dann Mosberg (11) der Nachweis, daß das 
Phlorhizin eine spezifische Wirkung auf die Epithelzellen der Harn¬ 
kanälchen ausübt, indem es sie zur Abscheidung von Trauben¬ 
zucker anregt. 

Ganz analog dem Phlorhizindiabetes verhält sich auch das 
durch die neueren Forschungen geschaffene Krankheitsbild des 
sog. Nierendiabetes, dessen charakteristische Eigentümlichkeit neben 
der Unabhängigkeit der Glykosurie von alimentären Faktoren vor 
allem die ist, daß die Zuckerausscheidung hier auf einer abnormen 
Durchlässigkeit der Niere für Zucker beruht, so daß es hier schon 
bei normalen Blutzuckerwerten zur Ausscheidung von Zucker im 
Harn kommt. 

Ganz besonders will ich nun aber noch auf eine spezielle Form 
der Glykosurie hinweisen, die, wie Eckhard (12) zeigte, nach 
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Einspritzung einer 1 °/ 0 igen Kochsalzlösung in die Blutbahn auftritt. 
Werden vorher beim Versuchstier die Nn. splanchnici durch¬ 
schnitten, so bleibt die Kochsalzinjektion unwirksam. Aus diesem 
Befund geht mit großer Wahrscheinlichkeit hervor, daß das Koch¬ 
salz einen Reiz auf das Zuckerzentrum ausübt, welcher zu einer 
Überschwemmung des Blutes mit Glykose führt. Diese Kochsalz- 
glykosurie hat aber nach neueren Beobachtungen sicher keine 
einheitliche Ursache. Es ist nämlich von Mac all um (13) fest¬ 
gestellt worden, daß das Kochsalz und zwar sein Natriumion ver¬ 
schiedene Körperzellen, vor allem die Nierenzellen, so beeinflußt, 
daß sie für Traubenzucker durchlässig werden. Es kommt somit 
bei dieser Form der Glykosurie neben der Hyperglykämie gleich¬ 
zeitig eine erhöhte Durchlässigkeit der Nierenepithelien für 
Traubenzucker in Betracht. Die Glykosurie könnte hier somit 
auch ohne Hyperglykämie, allein infolge von Nierenschädigung, Zu¬ 
standekommen. 

Gerade diese Kochsalzglykosurie scheint weitgehende Analogien 
zu der von uns bei Graviden und Nichtgraviden nach Adrenalin¬ 
injektion nachgewiesenen Glykosurie aufzuweisen. 

Einmal haben wir in unseren Versuchen fast durchwegs eine 
deutliche Hyperglykämie festgestellt, wie es die Blutzuckerwerte 
und Kurven illustrieren, und es ist diese Hyperglykämie zweifellos 
als durch Adrenalin bedingt aufzufassen. 

Dann hat uns das differente Verhalten der Glykosurie — in 
85 °/ 0 bei Graviden, in nur 12 °/ 0 bei Nichtgraviden auftretend — 
zu der Annahme einer Nierenschädigung gezwungen, da ja gerade 
dieses Verhalten der Glykosurie die Annahme ihres Zustande¬ 
kommens durch das Adrenalin allein ohne weiteres von der Hand 
weisen ließ. 

Des ferneren spricht aber auch das differente Verhalten der 
Glykosurie in unzweideutiger Weise gegen die bei oberflächlicher 
Betrachtung naheliegende Annahme einer Nierenschädigung durch 
das Adrenalin. Immerhin ist die Möglichkeit nicht von der Hand 
zu weisen, daß die durch Gravidität veränderte Niere eher durch 
Adrenalin geschädigt wird, als die Niere von Nichtgraviden. 

So weitgehend also auch die Analogien zwischen der Kocli- 
salzglykosurie und der von uns nach Adrenalininjektion nacli- 
gewiesenen Glykosurie zu sein scheinen, so zeigen sich doch wieder 
in dem so wichtigen Punkt der Nierenschädigung prinzipielle Unter¬ 
schiede. 

Während das in die Blutbahn injizierte Kochsalz sowohl 
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Hyperglykämie als auch Nierenschädigung verursacht, können wir 
das Adrenalin in unseren Versuchen nur für die Hyperglykämie, 
nicht aber, wie wir dargetan haben, für die Nierenschädigung ver¬ 
antwortlich machen. 

Wir müssen uns deshalb für die von uns postulierte Nieren- 
schädigung nach einer anderen Ursache umsehen und wir glauben 
dafür ohne weiteres den Zustand der Gravidität selbst verant¬ 
wortlich machen zu dürfen, erklärt doch dieser Zustand am 
besten den von uns an Graviden erhobenen hohen Prozentsatz der 
Glykosurie. 

Die Annahme einer Nierenschädigung durch die Gravidität 
scheint durchaus auf keine Bedenken zu stoßen, sondern im Gegen¬ 
teil recht gut begründet zu sein, hat doch der Begriff der 
Schwangerschaftsniere — einer durch die Schwangerschaft ge¬ 
schädigten Niere — in der Pathologie rasch allgemeine Anerken¬ 
nung gefunden. 

In Anlehnung an die Pathogenese der Schwangerschaftsniere 
und der sog. Schwangerschaftstoxikosen, werden wir in erster 
Linie an in der Gravidität gebildete Toxine denken, welche 
schädigend auf die Nieren resp. die Epithelzellen der Harn¬ 
kanälchen einwirken. Wenn man die Harnbildung als einen 
richtigen Sekretionsprozeß auffaßt, so würde sich die Wirkung 
dieser Toxine so erklären, daß sie die Zellen der Harnkanälchen 
derartig beeinflussen, daß diese Zellen, entgegen ihren sonstigen 
Leistungen, die Sekretion von Glykose übernehmen. 

Man könnte auch an folgendes denken. Die erwähnten Epi- 
thelien sind normalerw r eise auf einen bestimmten Gehalt des Blutes 
an Traubenzucker eingestellt. Bei Hyperglykämie scheiden sie 
das Mehr an Glykose aus. Die Schwangerschaftstoxine könnten 
nunmehr die Epithelien der Harnkanälchen so beeinflussen, daß sie 
auf ein anderes Zuckerniveau, und zwar auf ein tieferes, eingestellt 
sind, und es deshalb zur Glykosurie auch bei normalem and sogar 
zu niedrigem Gehalt des Blutes an Zucker kommen kann, genau 
wie beim renalen Diabetes. 

Die Annahme einer Nierenschädigung erklärt uns zunächst 
auf sehr einfache Weise das von uns konstatierte häufige Vor¬ 
kommen der Glykosurie bei Graviden nach Adrenalininjektion 
(1 ccm). Die geschädigten Nierenepithelien geben hier bei der 
durch Adrenalin erzeugten Hyperglykämie das Mehr an Glykose 
durch den Harn ab. 

Eine Schädigung der Nieren sind wir auch bei den 12 °, 0 der 
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Nichtgraviden geneigt anzunehmen, bei denen auf die Hyper¬ 
glykämie Glykosurie folgte. 

Dagegen spricht nach unserer Auffassung das Ausbleiben der 
Glykosurie in der überwiegenden Mehrzahl der Nichtgraviden (88 °/ 0 ) 
sowie in 15 °/ 0 der Graviden für Intaktsein der Nieren. Trotz der 
auftretenden Adrenalinhyperglykämie bleiben hier die Nieren für 
Zucker undurchlässig. 

Unsere Adrenalinversuche scheinen aber auch ein richtiges 
Verständnis anzubahnen für die in der Geburtshilfe schon seit 
langem zur Diskussion stehende, aber immer noch nicht entschiedene 
Frage nach der Ursache der Glykosurie in der Gravidität. Zur 
Stunde noch wird diese Glykosurie, wie wir eingangs dargetan 
haben, auf eine Funktionsschädigung der Leber zurückgeführt. 

Unsere Glykose- und Lävuloseversuche, per os und intravenös 
an Graviden und Nichtgraviden durchgeführt, lassen sich aber 
durchaus nicht im Sinne einer Funktionsstörung der Leber durch 
die Gravidität verwerten. 

Im Gegenteil neigen wir dazu, die in diesen Versuchen bei 
Graviden insgesamt in 38 % der Fälle konstatierte Zuckeraus¬ 
scheidung (Glykosurie und Lävulosurie) im Harn, ganz analog der 
experimentellen Adrenalinglykosurie auf eine Schädigung der 
Nieren durch die Gravidität zurückzuführen. 

Wiewohl wir in diesen Versuchen Zuckerausscheidung im 
Harn nur in solchen Fällen konstatierten, die auf die Zuckerzufuhr 
per os mit einer Hyperglykämie geringeren Grades reagierten, so 
scheinen uns diese Blutzuckerwerte doch viel zu wenig über die 
Norm erhöht, als daß man aus ihnen auf eine Funktionsstörung 
der Leber hätte schließen dürfen. 

Wir gelangen also, gestützt auf unsere Zucker- und Adrenalin¬ 
versuche, zu der Ansicht, daß für die in der Gravidität auftretende 
alimentäre Zuckerausscheidung neben einer meist nur gering¬ 
gradigen Hyperglykämie in erster Linie eine Nierenschädigung 
verantwortlich zu machen sei. 

Die Annahme einer Nierenschädigung erleichtert aber auch 
in gleicher Weise das Verständnis für die in der Gravidität schon 
seit langem konstatierte öfters vorkommende spontane Glykosurie. 
Zur endgültigen Klärung dieser Frage wird es allerdings noch 
ausgedehnter Blutzuckerbestimmungen an Graviden mit spontaner 
Glykosurie bedürfen. Weiden hier erhöhte Blutzuckerwerte ge¬ 
funden werden, so wird sich die Glykosurie genau auf die gleiche 
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Weise wie die bei Graviden festgestellte Adrenalinglykosurie er¬ 
klären lassen. 

Werden sich normale Blutzuckerwerte ergeben, so wird für 
die Erklärung der Glykosurie der gleiche Mechanismus wie beim 
Nierendiabetes anznnehraen sein. Im übrigen wird es sich auch 
empfehlen, in Zukunft die Nieren von Graviden, welche spontane, 
alimentäre oder experimentelle Zuckerausscheidung aufweisen, mit 
den modernen Nierenfunktionsprüfungsmethoden auf etwaige Schä¬ 
digungen zu untersuchen, und ebenso mit einer empfindlichen Ei¬ 
weißprobe auf Spuren von Eiweiß zu fahnden. 

Da nach unserer Auffassung die nach Injektion von 1 ccm 
Adrenalin auftretende Glykosurie bei Graviden wie Nichtgraviden 
auf eine Nierenschädigung hinweist, so wird sich die Adrenalin- 
injektion unserer Ansicht nach ganz allgemein auch als sehr ein¬ 
fache und brauchbare Funktionsprüfungsmethode für die Nieren 
verwerten lassen, die Aufschluß zu geben imstande ist über das 
Verhalten der Nierenepithelien der Harnkanälchen. Wir würden 
nach unseren bisherigen Versuchen nach der Injektion von 1 ccm 
Adrenalin (1 °/oo) beim Auftreten von Glykosurie für Nierenepithelien- 
schädigung plädieren, beim Fehlen der Glykosurie aber auf intakte 
Nierenepithelien der Harnkanälchen schließen. 

Der Blutzucker bei Graviden nach der Verabfolgung 
von Schilddrüsenpräparaten. 

Wir führen im folgenden noch einige Blutzuckerbestimmungen 
an, die wir nach der Verabfolgung von Schilddrüsenpräparaten 
an Graviden festgestellt haben. 

Man hat nämlich der Schilddrüse auch Beziehungen zum Kohlen¬ 
hydra tstoff Wechsel zugeschrieben. So soll die Entfernung der Schild¬ 
drüse eine Glykosurie und eine Herabsetzung der Assimilations¬ 
grenze für Traubenzucker bedingen. Eppinger, Falta und 
Rudinger zeigten aber, daß nach der reinen Thyreoidektomie 
niemals Glykosurie eintritt und die Verfütterung selbst sehr großer 
Zuckermengen ohne Zuckerausscheidung vertragen wird. Sie 
führen die Angaben über Glykosurie bei schilddrüsenlosen Tieren 
darauf zurück, daß hier stets totale Thyreoparathyreoidektomien 
ausgeführt worden sind. Die Einwirkung des Epithelkörperausfalles 
auf den Stoffwechsel ist entgegengesetzt jener, welche durch die 
Exstirpation der Schilddrüse hervorgerufen wird, denn bei der 
reinen Athyreosis besteht eine Erhöhung der Assimilationsgrenze 
für Zucker. Die Beziehungen der Schilddrüse zum Kohlenhydrat- 
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Stoffwechsel legen den Gedanken nahe, daß diese Korrelation erst 
unter Vermittlung des für den Kohlehydratstoffwechsel besonders 
bedeutsamen Organes, der Bauchspeicheldrüse zustande komme. Sie 
wiesen darauf hin, daß bei pankreaslosen Hunden nach Exstirpation 
der Schilddrüse der Zucker im Harn schwindet und daß nach 
Exstirpation des Pankreas der Kolloidgehalt der Schilddrüse ver¬ 
mehrt ist. Auf Grund ihrer Feststellungen, auf die ich hier nicht 
näher eingehen will, gelangten Eppinger, Falta und Rudinger(l) 
zu dem Schlüsse, daß die Schilddrüse, das chromaffine System sowie 
auch der Infundibularteil der Hypophyse als eine Gruppe von Blut¬ 
drüsen zu betrachten sind, welche auf den Stoffwechsel steigernd, 
acceleratorisch einwirken, während ihnen gegenüber jene Blut¬ 
drüsen stehen, welche, wie das Pankreas und die Epithelkörperchen, 
den Stoffwechsel retardativ beeinflussen. 

Nachdem diese Gruppen von innersekretorischen Organen mit¬ 
einander in Wechselbeziehungen stehen, bringt die Exstirpation 
einer Blutdrüse zweierlei Wirkungen hervor. Erstens .direkte 
durch den Ausfall des spezifischen Sekretes und zweitens indirekte 
durch Störungen der anderen Blutdrüsen, welche de norma hemmend 
oder fördernd beeinflußt worden sind. Die Schilddrüse soll nun 
die Tätigkeit des chromaffinen Systems fördern und jene des 
Pankreas hemmen. 


A. Der Blntzncker uach 3 Schilddrüsen tabletteu (Thyroid Gland 
Bnrroughs Wellcome and Co. ä 0,324 g die Tablette) bei Graviden 


1. A. R., 24 J. I Para. Mens X. 

Blutzucker 

°/o 

Harnzucker 

Nylandor 

Prä formierter Zucker 

0,07 

0 

1 Stunde nach der Einnahme 

0,07 

0 

9 

u n n n » 

0.08 

0 

• 

B. Der Blutzucker nach Injektion von 1 ccm Thyreoglandol 

bei Graviden. 

5. M. L., 23 J. II Para. Meus X. 

Blutzucker j 

Harnzucker 

0/ 

io 

Nylander 

Präformierter Zucker 

0.09 

0 

V. Stunde nach der Injektion i 

0.11 

„ 0 

1 r> n n n | 

0,10 

0 


Eine Beeinflussung des Blutzuckers nach Verabfolgung per os 
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oder nach Injektion von Schilddrüsenpräparaten läßt, sich in keinem 
der Versuche konstatieren. 

Einzig in Fall 5 der Versuchsreihe B bewegt sich der Blut¬ 
zuckerwert um ein ganz Geringes über der Norm. 

Der Blutzucker bei Graviden und Nichtgraviden nach 
Verabfolgung von Hypophysenpräparaten. 

Da auch der Hypophyse Beziehungen zum Kohlenhydratstoff¬ 
wechsel zugeschrieben werden und da die Hypophyse in der Gra¬ 
vidität ebenfalls eine Veränderung im Sinn einer Vergrößerung 
erleidet, so führten w’ir auch einige Blutzuckerbestimmungen im 
Anschluß an die Verabfolgung von Hypophysenpräparaten aus. 


A. Der Blutzucker, nach Pituglandolinjektion von 1 ccm = 0.1 g 
Infundibularteil, bei Nich tgrra viden. 


1. B. L., 35 J. Abortus 

Blutzucker 

0? 

0 

Harnzucker 

Nylander 

Präforniierter Zucker 

0.067 

0 

1 Stunde nach (1er Injektion 

0,07 

0 

B. Der Blutzucker nach Pituglandolinjektion 1 
Pituitrininjektion 1 ccm, bei Graviden. 

ccm und 

1. R. T., 33 J. IV Paia. Mens X. 

Blutzucker 1 

0/ 

in 

Harnzucker 

Nylander 

Präforniierter Zucker 

0.07 

0 

1 Stunde nach der Injektion 

0,07 

0 

* n » n « 

— 

0 


Eine deutliche Beeinflussung des Blutzuckers durch Hypo¬ 
physenpräparate ist weder in der Versuchsreihe der Nichtgraviden 
noch in derjenigen der Graviden zu konstatieren. Nirgends findet 
sich auch nur eine geringgradige Hyperglykämie. 

In keinem der untersuchten Fälle konnten wir Glykosurie 
nachweisen nach erfolgter Injektion. 


Die Resultate der vorliegenden Arbeit lassen sich wie folgt 
zusammenfässen: 

1. Die Bang’sche Mikromethode mit den Asher’schen Modi¬ 
fikationen gibt einwandfreie Blutzuckerwerte, die mit den durch 
andere Methoden festgestellten gut übereinstimmen. 
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2. Der Blutzuckergehalt in der Gravidität bewegt sich in 
normalen Grenzen. Im Durchschnitt beträgt er hier 0,080 °/ 0 . 

Eine gesetzmäßige Zu- oder Abnahme des Blutzuckers ist 
nicht zn erkennen. Die Blutzuckerwerte sind allerdings in den 
zwei letzten Graviditätsmonaten oft auffallend niedrig; aber bindende 
Schlüsse lassen sie keineswegs zu, weil die Zahlen ja nicht von 
dauernd beobachteten Patientinnen stammen. 

3. Kohlehydratreiche Nahrung beeinflußt die Nüchtern werte 
von Graviden im Sinne nach oben meist recht deutlich; immerhin 
übersteigen die Blutzuckerwerte die normalen Grenzen nach oben 
nicht. 

4. Der Blutzucker steigt gewöhnlich in der Geburt, speziell 
in der Austreibungsperiode. Manchmal ist die Steigerung nur 
gering gegenüber den vor der Geburt ermittelten Werten. In 
anderen Fällen aber kommt es zu einem Ansteigen des Blutzuckers 
weit über die Norm hinaus. Es besteht also eine erhebliche Ge¬ 
burtshyperglykämie. 

Im Wochenbett pflegt der Blutzucker wieder zur Norm ab¬ 
zusinken. 

5. Bei der Eklampsie Anden wir einen die Norm w r eit über¬ 
steigenden Blutzuckergehalt. Neben unbekannten toxischen Ein¬ 
flüssen scheinen namentlich die Krämpfe für die hohen Blutzucker¬ 
werte verantwortlich zu sein. Bei den Eklampsien intra partum 
kommt dazu noch die durch den Geburtsakt gesteigerte Muskel¬ 
tätigkeit. 

Auf jeden Fall scheint die bei der Eklampsie vorhandene 
Nephritis wohl kaum für diese hohen Werte verantwortlich ge¬ 
macht werden zu können. 

6. Die schon seit langem in der Gravidität beobachtete Glykos- 
urie beruht nach unseren Versuchen nicht auf einer Leberschädigung 
durch Schwangerschaftstoxine, wie zur Stunde noch vielfach an¬ 
genommen wird. 

Unsere Adrenalinversuche sprechen dafür, daß eine durch die 
Schwangerschaft bedingte Nierenschädigung für die sog. Schwanger- 
schaftsglykosurie verantwortlich zu machen ist. 

7. Weder die orale noch die subkutane Verabfolgung von 
Schilddrüsen- und Hypophysenpräparaten war imstande, die nor¬ 
malen Blutzuckerwerte wesentlich zu verändern. Die Blutzucker- 
werte ließen sich durch diese Präparate entweder gar nicht beein¬ 
flussen, oder aber sie zeigten nur geringe Schwankungen meist 
nach oben, die sich durchaus in normalen Grenzen hielten. 
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Über Impetigo-Nephritis. 

Von 

Prof. Dr. Hermann Eichhorst, 

Zürich. 

(Mit 2 Kurven.) 

Die Anschauungen über die Impetigo der Haut haben bis auf 
die Gegenwart vielfache und sehr durchgreifende Umwandlungen 
durchzumachen gehabt. Am radikalsten ging der Begründer der 
modernen deutschen Dermatologie, Ferdinand Hebra in Wien, 
vor, welcher der Impetigo jede selbständige Bedeutung absprach 
und sie für eine sekundäre Veränderung der Haut erklärte. Nur 
für die von ihm entdeckte Impetigo herpetiformis ließ er eine Aus¬ 
nahme gelten. 

In jüngster Zeit hat sich die Aufmerksamkeit namentlich den 
Erregern der Impetigo zugewandt, und besonders war es Unna 
in Hamburg, .welcher eine genaue Bakteriologie der Impetigo zu 
schaffen versuchte. 

Wiederholt hat namentlich jene Form der Impetigo die Blicke 
weiter Kreise auf sich gelenkt, welche zuerst Tilbury Fox im 
•Fahre 1873 unter dem Namen der Impetigo contagiosa beschrieben 
hat. Es handelt sich bei ihr bekanntlich um ein pustulöses Exan¬ 
them, welches vorwiegend Kinder befällt, mit besonderer Vorliebe 
auf der Gesichtshaut auftritt, zu Borken eintrocknet und nach 
Abfallen der Borken ohne Narbenbildung zur Ausheilung gelangt. 
Man hat es vielfach in mehr oder minder ausgedehnten Epidemien 
auftreten gesehen und Ansteckungen durch die klinische Beob¬ 
achtung nach weisen können. Es liegen aber auch Impfversuche 
mit Pustelinhalt vor, welche von Erfolg waren. 

Es sei hier daran erinnert, daß man mehrfach nach der Vacci- 
nation mit humanisierter Glyzerinlymphe Impetigo contagiosa in 
weiter Verbreitung auftreten gesehen hat, was natürlich von den 
lmpfgegnein aufs eifrigste ausgenutzt wurde, um die Schutzpocken- 
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impfung in ihren segensreichen Wirkungen zu verdächtigen und 
in ihrem Werte herunterzusetzen. 

Erfahrungsgemäß ist aber die Impetigo contagiosa eine sehr 
harmlose Krankheit, welche allerhöchstens vorübergehend durch 
reichliche ßildung von Eiterblasen und Borken im Gesicht zu Ent¬ 
stellung führt und sich als ein rein örtliches Hautleiden erweist. 
Immerhin kommen von dieser Regel, wie ich kürzlich erfahren habe, 
auch Ausnahmen vor, und da mir ähnliche Beobachtungen in der 
Literatur unbekannt sind, habe ich es nicht für überflüssig ge¬ 
halten, meine Wahrnehmungen im folgenden mitzuteilen. 

In einem Dorfe nahe bei Zürich, wird Ende Juli 1915 ein 
14jähriges Mädchen ohne nachweisbare Ursache von einer Impe¬ 
tigo des Gesichtes und der Unterarme befallen. 14 Tage später 
erkrankt ihre 6jährige Schwester an dem gleichen Hautausschlag 
und nach weiteren 4 Tagen kommen auch noch gleichzeitig eine 
9jährige und eine 2 x / 2 jährige Schwester an die Reihe. Zufälliger¬ 
weise erfuhr ich, daß auch noch ein Kind in einem benachbarten 
Hause angesteckt wurde. Es überstand die Impetigo ohne irgend¬ 
welche Beschwerden und kam nach beendeter Abheilung mit einem 
frischen Scharlach auf die medizinische Klinik. Weitere Erkrankungen 
an Impetigo sollen in dem Dorfe nicht vorgekommen sein. 

Während sich die Erkrankten zunächst in ihrem sonstigen 
Befinden gar nicht gestört fühlten, traten bei den beiden zuerst 
erkrankten Schwestern Erscheinungen einer sehr schweren hämor¬ 
rhagischen Nephritis hinzu, welche bei dem älteren Mädchen erst 
nach 2 Monaten zur Heilung gelangte, während das 6jährige 
Mädchen, welches gleichzeitig zur Aufnahme gelangte, schon zu 
Beginn der zweiten Woche durch Urämie zugrunde ging. 

Die dritte und vierte Schwester kamen erst 10 Tage später 
zur Aufnahme auf die medizinische Klinik. Bei der älteren bestand 
Albuminurie leichtesten Grades, bei der jüngsten zeigten sich die 
Nieren unversehrt. 

Es sollen nun zunächst die vier Beobachtungen auszugsweise 
mitgeteilt werden. 

Beobachtung 1. 

Sophie H., 14 Jahre alt, aus Wangen bei Zürich. Aufgenommen 
am' 20. August 1915. Entlassen am 17. Oktober 1915. 

Anamnese: Patientin will bisher niemals krank gewesen sein. 
Vor 4 Wochen bekam sie einen Ausschlag im Gesicht und auf den 
Armen, welcher ihr keine Beschwerden verursachte. Vor 8 Tagen be- 
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gann das Gesicht zu schwellen. Der hinzugezogene Arzt stellte eine 
Nierenentzündung fest und schickte die Kranke in die medizinische 
Klinik. Eine erkennbare Ursache ging der Krankheit nicht voraus. 

Status praesens: Kräftig gebautes, mittelgroßes Mädchen. Ge¬ 
sichtshaut blaß und stark gedunsen. Lidspalten durch Btarkes Hautödem 
beträchtlich verengt. Auf der Stirn, auf den Wangen und dem Kinn 
eine große Zahl graugrüner, dicker Borken, durchschnittlich von 0,5 cm 
Durchmesser. An vielen Stellen sind diese zu 3 und noch mehr zu- 
sammengeschmolzen und bilden unregelmäßige, rundlich ausgebuchtete 
Figuren. Ihre Grenzen werden von einem schmalen blaßroten Hautsaum 
umgeben. 

Gleichgestaltete Hautveränderungen finden sich auf beiden Unter¬ 
armen. Sie sind hier auf dem rechten Unterarm zahlreicher entwickelt 
als auf dem linken und sind besonders dicht stehend nahe den Ellbogen- 
und Handgelenken. Die Streckseiten zeigen sich von ihnen stärker be¬ 
troffen als die Beugeseiten. 

Vereinzelte Borken lassen sich auch auf dem behaarten Kopfe fohlen 
und sehen. 

Die unteren Extremitäten sind von Krusten frei, doch besteht hier 
leichtes Hautödem um die Knöchel und an der Innenfläche der Ober¬ 
schenkel. 

Gesichtsfarbe auffällig blaß, fast blaßgelb. Lippenscbleimhaut blaß¬ 
rot. Auf der blaßroten, klebrig feuchten Zungenoberfläche ein grauer 
Belag. Es besteht übler Mundgeruch. Unter dem Unterkiefer sind 
beiderseits geschwollene, gegen Druck kaum empfindliche Lymphdrüsen 
zu fühlen. Kopf frei beweglich. Pupillen mittelweit und bei Licht- 
einfall und Akkommodation gut reagierend. Gesichts-, Gehörs- und 
Geruchsvermögen unverändert. 

Bewußtsein frei. Die subjektiven Klagen bestehen in Mattigkeit 
und etwas Beengung bei der Atmung. 

Die Rumpfhaut fühlt sich etwas trocken an. Achselhöhlentemperatur 
37,8°. Der Brustkorb ist gut gebaut, federt gut auf Druck und ist 
nirgends empfindlich gegen Druck. 

An Lungen und Pleura läßt sich keine Veränderung nachweisen. 

Spitzenstoß des Herzens nicht zu sehen, aber im fünften linken 
Zwischenrippenraum dicht neben linker Brustwarzenlinie zu fühlen. Die 
Herzdämpfung beginnt am oberen Rande der dritten linken Rippe, endet 
unten an der sechsten Rippe und erreicht nach außen die linke Mamiilar- 
und die rechte Sternallinie. Herztöne rein, regelmäßig, laut, ohne weitere 
Auffälligkeiten. 

Puls regelmäßig, gut gefüllt und gespannt, 92 Schläge binnen 1 Minute. 
Die Pulskurve zeigt zwar nur eine geringe Ausbildung der ersten 
Elastizitätselevation (Fig. 1), immerhin ist letztere deutlicher als auf 
Fig. 2, die aus der Zeit der Heilung stammt. 

Bauch gut gewölbt. Bauchdecken nicht gespannt und leicht ein- 
drückhar. L eher d ä m p f u n g beginnt oben am unteren Rande der 
sechsten Rippe und schließt unten mit dem rechten Brustkorbrande ab. 
Leberrand nicht zu fühlen. Lebergegend nicht druckempfindlich. Epi- 
gastrium leicht druckempfindlich. Große Magenkrümmung erreicht knapp 
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Fig. 2. 



den Nabel. Milz nicht fühlbar. Auch die Nieren lassen sich nicht 
fühlen und sind bei Druck nicht schmerzhaft. Unterbauchgegend gibt 
tympanitischen Perkussionsschall. In der Harnblasengegend nichts Auf¬ 
fälliges. 

Patellarsehnenreflex sehr lebhaft. Achillessehnenreflex schwach. Fuß¬ 
sohlenreflex gestoigeit. 

Die Kranke hat binnen 12 Stunden 200 ccm Harnes entleert. Der Harn 
ist von schmutzig rotbraunem Aussehen und undurchsichtig. Er reagiert 
sauer und zeigt ein spezifisches Gewicht von 1015. Man findet mäßige 
Mengen Eiweißes in ihm. Die Heller’sche Blutprobe fällt sehr deutlich 
aus. Das sehr reichliche flockige Sediment ist von braunroter Farbe. Bei 
mikroskopischer Untersuchung des Harnsedimentes bekommt man zahl¬ 
reiche gequollene, blaßgelbe Erythrocyten, viele Rundzellen und Epithel¬ 
zellen der Harnkanälchen und kleine grünbraun gefärbte Ansammlungen 
von feinen Flöckchen und Fädchen zu sehen. Außerdem begegnet man 
sehr Vielen Nierenzylindern. Teils sind diese hyaliner, teils körniger 
Natur. Aber auch Epithelialzylinder und Blutzylinder kommen in er¬ 
heblicher Zahl vor. 

Die Kranke hat keinen Appetit, aber lebhaften Durst. Der Stuhl 
ist angehalten. Ordo: Milchuahrung. — Täglich ein warmes Bad von 
35° C und 15 Minuten Dauer — Species diureticae et Folia uvae ursi aa, 
1 Eßlöffel auf eine große Tasse warmen Wassers zum Tee, 2 mal täglich. 

Krankheitsverlauf: Vom 20. — 28. August fieberte die Kranke 
leicht. Die Abendtemperatur erreichte aber nur an 2 Abenden 38,5° 
und 38,6 °. Der Puls wechselte während dieser Zeit zwischen 84 bis 
120 Schlägen. Nach Aufhören des Fiebers trat eine ansgesprochene 
Neigung zu Pulsverlangsamung ein, so daß sich der Puls meist unter 
70 Sehlägen hielt und bis auf 52 herunterging. 

Die Harnmenge schwankte unter der angegebenen Verordnung 
zwischen 1500—2000 ccm und ging später, als der Harn frei von Blut 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118 . Bd. 31 
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und Eiweiß geworden war auf 2000—2500 ccm in die Höhe. Das 
spezifische Gewicht wechselte zwischen 1005—1015. Vom 20. bis 

27. August betrug die Eiweißmeüge im Harne 0,75—1,25 °/ 00 , vom 

28. August bia 3. September 0,5 °/ 00 , vom 4.— 7. September 0,25 0 
und von da an bis 10. Oktober waren nur noch Spuren von Eiweiß nach¬ 
zuweisen. Die größte Tagesausscheidung belief sich am 27. August bei 
1500 ccm Harnes und einem spezifischen Gewicht von 1012 auf 1,875 g 
Eiweiß. Die blutige Farbe des Harnes schwand langsam und erst vom 
23. September an zeigte der Harn dauernd eine natürliche gelbe Farbe. 
Die Heller'sche Blutprobe freilich blieb bis in die ersten Tage des 
Oktobers positiv und auch bei mikroskopischer Untersuchung des Harn¬ 
sedimentes ließen sich bis in diese Zeit außer Epithelzellen der Harn¬ 
kanälchen, Rundzellen, hyalinen und körnigen Nierenzylindern rote Blut¬ 
körperchen, meist in ausgelaugtem Zustande nachweisen. Eiweiß- und 
Blutfarbstoffprobe fielen fast zu gleicher Zeit negativ aus. 

Die Impetigoborken auf der Haut hatten sich bis zum 27. August 
sämtlich losgelöst und glatte, glänzende, bläulich rote Flecke ohne 
Narbenbildung hinterlassen, welche aber auch binnen weniger Tage ver¬ 
schwunden waren. 

Die Ödeme der Haut bildeten sich recht schnell zurück und fraren 
am 8. September überall verschwunden. Dementsprechend sank zuerst 
das Körpergewicht nicht unerheblich, um dann wieder stetig sich zu er¬ 
heben. Die Zahlen für das Körpergewicht lauteten: 

20. August 39,500 Kilo 
2. September 34,0 

9. „ 34,0 

15. , 35,450 r 

21. „ 35,750 „ 

29. „ 36,750 „ 

Komplikationen irgendwelcher Art traten nicht ein. Die Kranke 
wurde in gutem Ernährungs- und Kräftezustand in völligem Wohl¬ 
befinden am 17. Oktober 1915 aus der Klinik entlassen. 

Beobachtung 2. 

Marie 11., 6 Jahre alt, aus Wangen bei Zürich. Aufgenommen 
am 20. August 1915. Gestorben am 28. August 1915. 

Anamnese: Die Kranke war bisher immer gesund. Vor 8 Tagen 
erkrankte sie an einem Ausschlag im Gesicht und an den Händen, welcher 
vollkommen demjenigen glich, von welchem eine ältere Schwester (Be¬ 
obachtung 1) 14 Tage vorher fast an den gleichen Körperstellen be¬ 
troffen worden war. Schon nach 3 Tagen bekam sie ein gedunsenes 
Gesicht. Da sie über große Mattigkeit klagte, wurde sie von der Mutter 
ins Bett gesteckt. Am nächsten Tage wurde der Arzt gerufen, welcher 
eine Nierenentzündung feststellte und das Mädchen auf die medizinische 
Klinik schickte. 

Status praesens: 20. August 1915. 

Kräftig gebautes Mädchen mit gut entwickelter Muskulatur. Er¬ 
höhte Rückenlage. Beschleunigte, kurze, ächzende Atmung. 
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Gesicht sehr blaß und stark gedunsen. Die Augenlider polsterartig 
verdickt und gegen die freien Ränder rötlich verfärbt. Lidspalten ver¬ 
engt und kaum erweiterungsfähig. Sehr starkes und pralles Hautödem an 
den Beinen, auf der Rückenfläche des Rumpfes und in den seitlichen 
Abschnitten. Geringes Ödem der Hände und Arme. Haut zart, weich, 
trocken und nicht ungewöhnlich warm. Achselhöhlentemperatur 37,6 °. 

Bewußtsein klar. Subjektive Beschwerde sind Atemnot und 
Mattigkeit. 

Auf der Haut der Stirn und Wangen, auf der Nase und dem Kinn 
finden sich zahlreiche graugrüne, ziemlich dicke Schorfe, welche durch¬ 
schnittlich die Größe einer Erbse erreichen und hier und da von einem 
schmalen geröteten Hofe umgeben sind. Sie sind von runder Form und 
stellenweise miteinander zusammengeflossen. 

Auch auf der Streckseite beider Unterarme finden sich nahe dem 
Handgelenk dicht nebeneinander stehende graugrüne, dicke Krusten. 
Einzelne wenige bekommt man auch auf den Bauchdecken dicht oberhalb 
des Nabels zu sehen. 

Gesichtsausdruck ängstlich. Augenbindehaut lebhaft injiziert. Pupillen 
mittelweit, beiderseits gleich, auf Lichteinfall und Akkommodation gut 
reagierend. Zunge rein, blaßrot und feucht. Mandeln nicht vergrößert. 

Die Kranke hat einen ausgesprochen urinösen Mundgeruch. Die Lymph- 
drüsen unter dem Unterkiefer, namentlich rechterseits vergrößert, aber 
nicht druckempfindlich. 

Kopf frei beweglich. 

Hals kurz. 

Atmung abdominal, stark beschleunigt und sichtlich erschwert. 

56 Atmungszüge binnen 1 Minute. Perkussionsschall beiderseits gleich 
und laut. Gleich unterhalb der zweiten rechten Rippe setzt starke 
Dämpfung ein. Bei der Auskultation bekommt man scharfes Vesikulär- 
atmen und auf der Höhe der Inspiration Pfeifen zu hören; bei der 
Exspiration ist das Atmungsgeräusch unbestimmt. In den Thoraxseiten 
beiderseits Dämpfung von der vierten Rippe an. Uber den nicht ge¬ 
dämpften Abschnitten scharfes vesikuläres Inspirium, Exspirium unbe¬ 
stimmt. Über der Dämpfung sind die Atmungsgeräusche die gleichen, 
aber beträchtlich abgeschwächt. Auch hier weitverbreitetes inspiratorisches 
Pfeifen. Der Stimmfremitus ist über der Dämpfung sehr an Stärke ver¬ 
mindert. 

Hinten beiderseits Dämpfung von dem fünften Brustwirbel an. Die 
Dämpfung wird bald zum Schenkelschall. Oberhalb der Dämpfung ist 
der Perkussionsschall beiderseits gleich und laut. Im Bereiche der 
Dämpfung zeigt sich der Stimmfremitus abgeschwächt. Das Inspirium 
überall verschärft vesikulär und von lautem Pfeifen begleitet, über der ' 
Dämpfung leiser. 

Spitzenstoß und Herzbewegung nicht zu sehen. Beim Auflegen der 
Flachhand auf die Herzgegend fühlt man kräftige systolische, difiüse 
Herzerschütterungen. Spitzenstoß nicht fühlbar. Die tiefe Herzdämpfung 
beginnt oben am oberen Rande der dritten linken Rippe, geht nach 
links bis an die linke Mamillarlinie, nach rechts 1,5 cm über den 
rechten Sternalrand und läßt sich nach abwärts nicht bestimmen. Die 
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Herztöne sind überall rein, folgen sich jedoch schnell aufeinander, aber 
regelmäßig. Radialpuls wenig gefüllt, regelmäßig, 100 Schläge binnen 

1 Minute. 

Bauch aufgetrieben, auf Druck nirgends empfindlich. Bauchdecken 
etwas gespannt. Beim Beklopfen deutliches Fluktuationsgefühl. Die 
seitlichen Bauchabschnitte in Rückenlage gedämpft, in Seitenlage tritt in 
der nach oben liegenden Seite an Stelle der Dämpfung lauter tyrnpa- 
nitischer Schall ein. In Rückenlage bekommt man seitlich Dämpfung 
von den Mamillarlinien an, in der Mittellinie 4 cm unterhalb des Nabels. 

Leber und Leberrand sind fühlbar. Die Leberoberfläche fühlt sich 
glatt an; unterer Leberrand stumpf; der Leberrand überschreitet in der 
rechten Mamillarlinie den rechten Brustkorbrand um 3 cm und steht in 
der Mittellinie in der Mitte zwischen unterer Spitze des Schwertfortsatzes 
und Nabel. 

Halbmondförmiger Raum gedämpft. Milz nicht fühlbar. Die große 
Magenkurvatur erreicht knapp den Nabel. 

Kein Auswurf. Binneu 12 Stunden wurden 100 ccm Harnes ent¬ 
leert. Der Harn hat eine braunrote, lehmähnliche Farbe, ist undurch¬ 
sichtig und reich an Bodensatz. Er verbreitet keinen besonderen Ge¬ 
ruch, reagiert deutlich sauer und besitzt ein spezifisches Gewicht von 
1020. Man findet ihn sehr reich an Eiweiß. Die Heller’sche Blutprobe 
fällt sehr stark positiv aus. Bei mikroskopischer Untersuchung des 
Harnsedimentes bekommt man sehr zahlreiche gequollene und zum Teil 
entfärbte rote Blutkörperchen zu sehen. Außerdem finden sich zahlreiche 
Haufen von bräunlichen körnigen und fadigen Massen, Rundzellen, Epithel¬ 
zellen der Harnkanälchen und Nierenzylinder. Die letzteren sind vor¬ 
wiegend hyaliner Natur. 

Ordo: Einölen der Krusten. — Species diureticae. —Milchdiät.— 

2 mal täglich 1 warmes Bad. 

Krankheits verlauf: Der weitere Verlauf der Krankheit ge¬ 
staltete sich fieberfrei. Puls und Atmung waren meist sehr beschleunigt. 
Die Harnraenge wechselte zwischen 50—400 ccm binnen 24 Stnnden. 
Der Eiweißgehalt schwankte zwischen 0,75—4,0°/ 00 , nach Esbach be¬ 
stimmt. Blutgehalt und Harnsediraent blieben fast unverändert. 

Am 2. Tage erbrach die Kranke 400 ccm dünner milchig und grau 
gefärbter Massen. 

Die Atemnot nahm langsam zu. Am 26. August wird die Kranke 
benommen; der Radialpuls ist kaum zu fühlen; es macht sich ein starker 
Mundgeruch nach harnsaurem Ammoniak bemerkbar. Man reicht der 
Kranken Digalen und Kampferöl und führt um 11 Uhr vormittags die 
Lumbalpunktion aus. Es entleert sich dabei unter hohem Druck voll¬ 
kommen klare Cerebrospinalflüssigkeit, in welcher 0,41 °/ 0 Harnstoff ge¬ 
funden wurden. Die Kranke wird danach vorübergehend teilnehmender 
und lebhafter. In den ersten Nachmittagsstunden kehrt jedoch die Be¬ 
nommenheit wieder, weshalb man ihr um 6 Uhr abends einen Aderlaß 
von 170 ccm Blutes macht. Das Bewußtsein wird danach wieder klar, 
und es wird mehrfach Verlangen nach Flüssigkeit geäußert. 

Bei der Untersuchung des Harnsedimentes am 27. August fiel die 
große Zahl von Nierenepithelzellen und Epithelialzylindern auf. Die 
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Borken auf der Gesichtshaut sind zum großen Teil abgefallen und haben 
gerötete, glänzende Hautstellen ohne Karbenbildung hinterlassen. 

Am 28. August bekommt man über dem Herzen sehr ausgebildeten 
Galopprhythmus zu hören. Das Mädchen stöhnt viel und ist stark be¬ 
nommen. Der Harn sieht weniger blutreich aus. Um 11 Uhr tritt 
tiefes Koma ein und um 1 Uhr 30 Minuten mittags erfolgt der Tod. 

Uber Körpertemperatur, Puls, Respiration, Harn und Stuhl gibt 
die Tabelle auf S. 4öy Aufschluß. 

Sektionsbefund am 29. September 1915. 

Kräftig gebautes, gut genährtes Mädchen mit etwas gedunsener 
Haut. Am Halse wölbt sich eine Struma vor. 

Die Dura mater ist zum Teil noch mit dem Schädel verwachsen, 
läßt sich aber schließlich doch ablösen. Die Längssinus enthalten wenig 
Kruor. Weiche Hirnhäute zart. 

Gehirn sehr umfangreich, in allen Teilen etwas öderaatos. ohne Herd¬ 
veränderungen. 

In der Bauchhöhle ungefähr 180 ccm gelblicher, ganz klarer Flüssig¬ 
keit. Peritoneum spiegelnd. Der untere Leberrand steht sehr tief. 

In der rechten Pleurahöhle 120 ccm klare, gelbliche Flüssigkeit. 
Etwas weniger Flüssigkeit linkerseits, von gleicher Beschaffenheit. 

Herz 10 cm breit und 9 cm hoch. Herzhöhlen stark dilatiert. 
Linker Herzmuskel fest, rechter viel schlaffer. Herzwand linkerseits 14, 
rechterseits 4 mm dick. Herzklappen unversehrt. 

Beide Lungen fühlen sich fester als gewöhnlich an. Ihre unteren 
Abschnitte blaurot verfärbt. Große Abschnitte der rechten Lunge 
hepatisiert, vollkommen lufthaltig eigentlich nur die vorderen Abschnitte. 
In der linken Lunge ist die Hepatisation weniger aasgedehnt und be¬ 
schränkt sich auf die hinteren Abschnitte. 

Tonsillen leicht vergrößert. Lymphdrüsen am Halse ebenfalls 
vergrößert, besonders auf der rechten Seite. Oberfläche der Tonsillen 
glatt; auf Durchschnitten kein Eiter in ihnen. Speiseröhre, Kehlkopf 
und Luftröhre ohne Veränderungen. 

Milz zeigt glatte Oberfläche und fühlt sich derb an; sie mißt 
8,5—5,5—3 cm. Farbe blaßrot. Follikel stark entwickelt. 

Beide Ureteren verlaufen gerade. Linke Niere mißt 8.0 : 4,0 : 3,0 cra. 
Nierenkapsel leicht lösbar. Farbe der Niere graurot. Zahlreiche kleine 
Blutungen auf der Nierenoberfläche zu sehen. Oberfläche glatt. Rinde 
lind .Mark deutlich geschieden. Die Rinde ist 5—8 mm dick. 

Rechte Niere etwas kleiner, sonst wie die linke beschaffen. 

Jm Ileocökalstrang, aber auch in dem übrigen Mesenterium sind die 
Lymphdrüsen auffallend groß und gerötet. 

Magenschleimhaut etwas ödematös, stark gefaltet und von rötlicher 
Färbung. 

Auf der lleuinschleirnhaut sind die Peyer‘schen Haufen vergrößert. 
Dünndarmschleimhaut sonst unverändert. Schleimhaut im Cöcum und 
Dhkdann ödematös und zum Teil mit Blutungen durchsetzt. 

Die Leber fühlt sich hart an und mißt 17,0: 13,0:8,0 cm. Leber- 
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Oberfläche glatt und von blauroter Farbe. Auf der Schnittfläche tritt 
eine deutliche Marmorierung blauroter und grauer Abschnitte hervor. 

Beckenorgane ohne Auffälligkeiten. 

Anatomische Diagnose: Dilatatio et myodegeneratio cordie. 
Hyperaemia venosa pulmonum, hepatis et ventriculi. Pneumonia 
lobularis multiplex. Nephritis parenchymatosa haemorrhagica. Colitis 
catarrhalis haemorrhagica. Hyperplasia tonsillarum, glandularum lyraphati- 
carum cervicis, mesenterialium et agmiuum Peyeri. Hyperplasia folli¬ 
cularis lienis. 

Bei mikroskopischer Untersuchung des Herzmuskels 
an Schnitten, welche nach vorhergegangener Aufbewahrung in Forrool 
mit einem Gefriermikrotum hergestellt und dann mit Boraxkarmin, Alaun¬ 
karmin, Hämatoxylin-Eosin, Löffler’schem Methylenblau, Giemsa-Lösung 
und Sudan III hergestellt worden waren, ließen sich keine Veränderungen 
erkennen. Die Längs- und Querstreifung der Muskelfasern war sehr 
deutlich ausgebildet, die Kerne zeigten weder in ihrer Zahl noch in ihrer 
Form Auffälligkeiten, nirgends fand sich eine Spur von Verfettung oder 
Zerklüftung. Im interstitiellen Bindegewebe begegnete man etwas reich¬ 
lich Plasmazellen aber nirgends Rundzellenherden. 

Die mikroskopische Untersuchung der Nieren, welche nach dem 
gleichen Verfahren wie diejenige des Herzmuskels vorgenommen wurde, 
erforderte ein sehr genaues Zusehen, um die bestehenden Veränderungen 
wahrzunehmen. Am deutlichsten trat bei Färbung mit Sudan III die 
ausgedehnte Verfettung in den Epithelzellen der gewundenen Harn¬ 
kanälchen zutage. Es handelte sich dabei vorwiegend um sehr feine 
Fettkörnchen, welche vornehmlich die basale Hälfte der einzelnen Epithel¬ 
zellen einnahmen. Wesentlich seltener stieß man auf größere Fettropfen, 
die dann meist zu mehreren nebeneinander lagen und den ganzen Raum 
des Harnkanälchens auf dem Querschnitt ausfüllten. Auch an den Ge- 
fäßschÜDgen der Glomeruli Malpighi ließen sich vielfach kleine Herde 
feinster Fettröpfchen nachweisen. 

An einigen wenigen Stellen, am häufigsten noch dicht unter der 
Nierenkapsel stieß man auf Ansammlungen von Rundzellen. Mehrfach 
ließ sich deutlich erkennen, daß sich diese an Blutgefäße oder an das 
eintretende Blutgefäß von Glomeruli angeschlossen hatten. 

In den Glomeruli fand man nicht selten geronnene Massen, welche 
die Blutgefäßschlingen mehr oder minder stark in das Innere der 
Kapsel zurückgedrängt hatten. Hier und da fiel auch eine lebhafte Ab¬ 
stoßung der Kapselepitbelien auf. In einigen wenigen Kapseln wurde 
ausgetretenes Blut beobachtet. Überall zeigten sich die Gefäßschlingen 
sehr stark mit Blut gefüllt. 

Auch in einzelnen Harnkanälchen fand sich ausgetretenes Blut. 
Einige unter ihnen beherbergten Rundzellenmassen, andere Nierenzylinder. 
Letztere waren fast ausnahmslos hyaliner Art. 

Freie Blutungen im interstitiellen Bindegewebe fanden sich nur sehr 
wenig. Dagegen waren alle Blutgefäße, besonders diejenigen im Niercn- 
raark strotzend mit Blut gefüllt. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



472 


Eichhokst 


Digitized by 


Beobachtung 3. 

Elise H., 9 Jahre alt, aus Wangen bei Zürich. Aufgenommen am 
30. August 1915, entlassen am 26. Oktober 1915. 

Anamnese: Das Kind hat bisher noch keine Krankheit durch¬ 
gemacht. Fast gleichzeitig mit ihrer jüngsten Schwester (nachfolgende 
Beobachtung 4) erkrankte sie vor 14 Tagen an einem Hautausschlag. 
Ihre älteste Schwester (Beobachtung 1) und eine andere Schwester (Be¬ 
obachtung 2) waren zuerßt von dem gleichen Ausschlag betroffen worden. 
Alle vier Geschwister schliefen zwar in der gleichen Kammer, hatten 
aber getrennte Betten. Der hinzugezogene Arzt fand Eiweiß im Harn 
und schickte die Kranke gleichzeitig mit ihrer jüngsten Schwester (Be¬ 
obachtung 4) auf die medizinische Klinik. 

Status praesens: Etwas blasses, kräftig entwickeltes und gut ge¬ 
nährtes Kind. Dickes Fettpolster. Nirgends Hautödem. 

Freies Bewußtsein. Keine subjektiven Klagen. Guter Appetit. 
Nicht vermehrter Durst. Guter Schlaf. 

Achselhöhlentemperatur 37,3 °. Puls regelmäßig, gut gespannt und 
gefüllt, 96 Schläge binnen 1 Minute. Atmung kostal, nicht beschleunigt 
und unbehindert. 

Gesichtsausdruck ruhig. Im Gesicht zahlreiche rundliche, graugrüne, 
dicke Borken, von einem schmalen rötlichen Hautsaum umgeben. Die 
Borken nicht über 0,5 cm im Durchmesser, aber mehrfach zu größeren 
Schorfmassen miteinander verschmolzen. Besonders reichlich und dicht 
finden sich diese Schorfmassen längs der linken Augenbraue und am 
Kinne. Submaxillardrüsen beiderseits geschwollen, aber kaum druck¬ 
empfindlich. 

Die gleichen Hautveränderungen wie im Gesicht finden sich noch 
auf dem behaarten Kopf, in der Nähe des rechten Kniegelenkes und 
auf der Streckseite des linken Oberschenkels. Unterhalb des linken 
Kniegelenkes hat sich eine Gruppe von erbsengroßen Eiterblasen ent¬ 
wickelt, von welchen jede einen schmalen roten Hof zeigt. Einige dieser 
Pusteln sind in Eintrocknung begriffen. 

An den Eingeweiden der Brust- und Bauchhöhle nichts Krankhaftes 
zu finden. Der Harn ist von hellgelber Farbe, reagiert sauer und hat 
ein spezifisches Gewicht von 1010. Er enthält nur Spuren von Eiweiß, 
so daß beispielsweise beim Kochen und Essigsäurezusatz eine ganz ge¬ 
ringe Trübung eintritt. Auch nach langem Zentrifugieren des Harnes 
bekommt man nur sehr wenig Sediment, in welchem einige Pflasterepithel¬ 
zellen und Rundzellen, aber trotz langen Suchens keine Nierenzylinder 
mikroskopisch nachzuweisen sind. 

Ordo: Ölumschläge auf die Krusten. — Leichte Diät, namentlich 
vitl Milch. 

Krankheitsverlauf: Die Kleine blieb andauernd fieberfrei und 
fühlte sich vollkommen gesund. Die sehr geringen Eiweißausscheidungen 
hielten nur 2 Tage an. Nierenzylinder wurden niemals im Harn ge¬ 
funden. Die Harninengen wechselten zwischen 1000—1600 ccm bei 
einem spezifischen Gewicht von 1006 —1016. Die Borken auf der Haut 
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waren nach 8 Tagen sämtlich spurlos abgefallen. Die Kranke sollte 
nach 14 Tagen entlassen werden, erkrankte aber am Morgen des in Aus¬ 
sicht genommenen Entlassungstages mit Fieber und diphtherischen Be¬ 
lägen auf beiden Mandeln. Das Fieber hielt 3 Tage lang an und er¬ 
reichte am 3. Tage morgens 39,4 0 C. Man verordnete Gurgelungen 
mit Perhydrol und injizierte (1000 I.-E.) Diphtherieheilserum intra¬ 
muskulär. Am 4. Tage waren Fieber und Beläge geschwunden; die 
Kleine fühlte sich vollkommen wohl. 

Am 2. Fiebertage trat wieder Albuminurie auf. Auch dieses Mal 
war diese so unbedeutend, daß man an Esbach’s Albuminometer die Ei¬ 
weißmenge nicht bestimmen konnte. Sie hielt aber 26 Tage an. Nieren¬ 
zylinder konnten zu keiner Zeit gefunden werden. Die Harnmenge be¬ 
wegte sich am Tage zwischen 1300—2900 ccm mit einem spezifischen 
Gewicht von 1007—1012. Das Mädchen verließ vollkommen gesund die 
medizinische Klinik, nachdem wiederholte Untersuchungen des Kachen- 
schleimes die Abwesenheit von Diphtheriebazillen ergeben hatten. 

Beobachtung 4. 

Marta H., 2 1 / 2 Jahre alt, aus Wangen bei Zürich. Aufgenommen 
am 30. August 1915. Entlassen am 28. September 1915. 

Patientin war bisher niemals krank. Vor 14 Tagen stellte sich auf 
dem Gesicht und dem behaarten Kopf ein Ausschlag ein, wie ihn die 
älteste Schwester schon seit einigen Tagen hatte. Obschon die Kleine 
keine anderen krankhaften Veränderungen zeigte, wurde sie von dem 
hinzugezogenen Arzt doch auf die medizinische Klinik geschickt, weil 
3 andere Schwestern außer an der Hauterkrankung auch noch an Nieren¬ 
entzündung erkrankt waren, und man dem Vorbeugen wollte. 

Das etwas blasse, sonst aber gut entwickelte und kräftig gebaute 
Kind bietet an seinen inneren Eingeweiden keine Veränderungen dar. 
Der Harn ist andauernd frei von Eiweiß und Nierenzylindern. Die 
Körpertemperatur schwankte zwischen 35,8—37,3 0 C, die Pulszahl zwischen 
78—120 Schlägen binnen 1 Minute. Das Kind hatte guten Appetit 
und machte einen gesunden Eindruck bis auf die Veränderungen auf der 
Haut. 

Auf Stirn, Wangen, Nasenrücken, Kinn, am Mundwinkel, auf den 
Ohrmuscheln, auf dem Hinterhaupt, auf der Streckseite des linken Vorder¬ 
armes nahe dem Handgelenk und auf der Bauchhaut 4 cm oberhalb des 
Nabels finden sich zahlreiche grünlich-graue, rundliche, durchschnittlich 
erbsengroße Borken, von einem schmalen blaßroten Saum umrahmt, 
welche vielfach miteinander zu unregelmäßig rundlichen Figuren ver¬ 
schmolzen sind. Auf dem rechten Handrücken bekommt man etwa ein 
Dutzend Eiterblasen zu sehen, von welchen einige einzutrocknen be¬ 
ginnen. Ihr Durchmesser erreicht ungefähr 0,5 cm. 

Die Lymphdrüsen vor dem Ohre sind vergrößert und gegen Druck 
etwas empfindlich. Auch zu beiden Seiten des Halses stößt man auf 
vergrößerte und auf Druck leicht schmerzende Lymphdrüsen. 

Unter Umschlägen mit Olivenöl lösten sich die Borken binnen 
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8 Tagen los und hinterließen rötliche, glänzende Hautflächen ohne Narben¬ 
bildung. 

Aus den vorangehenden Beobachtungen geht jedenfalls hervor, 
daß die Impetigo contagiosa keineswegs ausnahmslos ein rein ört¬ 
liches und harmloses Leiden darstellt, wie man es anzunehraen 
pflegt, denn unter vier Geschwistern mit Impetigo contagiosa er¬ 
krankten zwei an schwerer Nephritis, eines an leichter Albuminurie 
und verlor ein Kind durch Urämie sein Leben. Freilich muß man 
ja andererseits zugeben, daß es eigentlich auffällig ist, daß Ne¬ 
phritis nicht öfter bei Impetigo beobachtet worden ist, denn es 
wird die Anschauung wohl kaum auf Widerstand stoßen, daß die 
Impetigo contagiosa eine septische Lokalinfektion der Haut bildet, 
von welcher es nicht einzusehen ist, warum sie immer als unkom¬ 
pliziertes Hautleiden verlaufen sollte. 

Unna, der sich — wie bereits erwähnt — besonders eingehend 
mit der Bakteriologie der Impetigo beschäftigt hat, nimmt als den Er¬ 
reger der Impetigo contagiosa, die er mit seiner Impetigo vulgaris 
für die gleiche Krankheit erklärt, einen Streptokokkus an, welcher 
dem Streptococcus pyogenes sehr ähnlich sei. Die von mir beob¬ 
achteten Kranken eigneten sich nicht mehr für bakteriologische 
Untersuchungen, weil sie zu spät in klinische Behandlung ein¬ 
traten. 

Die ungewöhnliche Erfahrung, daß von vier Schwestern mit 
Impetigo contagiosa drei an Nephritis erkrankten, läßt sich viel¬ 
leicht daraus erklären, daß entweder die Streptokokkeninfektion 
der Haut mit ungewöhnlich stark pathogenen Bakterien erfolgt 
war, oder daß es sich um Mitglieder einer Familie mit sehr ge¬ 
ringer Widerstandsfähigkeit der Nieren gegenüber Toxinen han¬ 
delte. Fiir die erstere Annahme scheint mir kein zwingender 
Grund vorzuliegen, wenigstens ließen sich schwere Allgemeinerschei¬ 
nungen bei keinem Kinde nachweisen. Dagegen halte ich die zweite 
Möglichkeit für nicht ausgeschlossen. Als nämlich das 9jährige 
Mädchen (Beobachtung 3) nach überstandener Impetigo contagiosa 
und Albuminurie an Rachendiphtherie erkrankte, trat sofort wieder 
bei ihr Albuminurie auf, welche sich über 20 Tage hinzog. 

Meine früher gemachte Angabe, daß ich in der Literatur über 
die Beziehungen zwischen Impetigo contagiosa und Nephritis keine 
Bemerkungen gefunden habe, muß ich doch etwas berichtigen. In 
dem Jahrgang 1908 des Virchow-Hirsch’schen Jahresberichtes 
bin ich auf die Überschriften zweier Arbeiten gestoßen, welche zu 
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meinen Beobachtungen innigste Beziehungen zu haben scheinen. 
Es handelt sich um eine Mitteilung von L. Duvernay (De la 
nephrite impetigineuse. Lyon med. April 1908, S. 844) und um 
eine neuere von H u t i n e 1 (Nephritis impetiginosa. Giorn. d. pract. 
1908, Nr. 4). Was diese Arbeiten enthalten, führt der Jahres¬ 
bericht nicht an. Leider war es mir nicht möglich, mir die Ar¬ 
beiten zu verschaffen, so daß ich mich mit dem Hinweis auf sie 
begnügen muß. 

Zürich, den 18. Oktober 1915. 
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Aus der II. medizin. Klinik zu München. 

Über Digitalisbigeminie. 

Von 

E. Edens und J. E. Huber. 

(Uit 7 Abbildungen.) 

Bigeminie als Zeichen der Digitalisvergiftung hat 
erster beim Froschherzen beobachtet und beschrieben: 
einem Frosch 1—3 Tropfen einer 5 °/ 0 Digitalinlösung ii 
zeigt sich gewöhnlich im allerersten Anfänge die Hei ... 6 neu 
gar nicht beeinflußt. Nach 3—5 Minuten bemerkt man indes schon 
eine gewisse Veränderung in der Form der Herzbewegungen, und 
zwar tritt meistens zuerst eine Modifikation der diastolischen Aus¬ 
dehnung des Ventrikels ein. Während diese unter normalen Um¬ 
ständen in einer ununterbrochenen Erschlaftungswelle erfolgt, die 
sich über den ganzen Ventrikel erstreckt, bemerkt man am Digi¬ 
talinherzen, daß die Diastole in zwei getrennte Momente zerfällt; 
die Ausdehnungswelle wird auf der halben Höhe von einer zweiten 
rudimentären Systole unterbrochen, was sich in der Kurve als ein 
exquisiter Dikrotismus zu erkennen gibt. 

Während so die Diastole auch einigermaßen in die Länge ge¬ 
zogen erscheint, hat die Systole an Enerige bedeutend gewonnen, 
der Ventrikel, der vorher auch in der äußersten Systole noch 
einigermaßen rötlich gefärbt erschienen war, zeigt sich jetzt in 
diesem Momente vollkommen weiß, ein Zeichen, daß er seinen In¬ 
halt bis auf den letzten Tropfen ausgetrieben hat. Man sieht 
sehr gut, wie schwer es den Vorhöfen wird, diesen Ventrikel 
während der Diastole wieder mit Blut zu füllen. Sein Koutrak- 
tionsbestreben ist so stark geworden, daß während der Diastole 
noch einmal eine schwache systolische Erhebuhg erfolgt, die sich 
eben in dem oben beschriebenen Dikrotismus ausspricht. Dieser 
Zustand kann nun sehr leicht dazu führen, daß die Zahl der Herz¬ 
schläge auf einmal ohne vorherige Änderung ihres Tempos auf 
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die Hälfte der ursprünglichen Schlagzahl reduziert erscheint. Es 
mißlingt in diesem Falle jede zweite Diastole, die sich nur in 
einer ganz rudimentären kaum sichtbaren Ausdehnung des Ven¬ 
trikels ausspricht, während die nächstfolgende erst wieder eine 
vollständigere Erweiterung und Füllung des Herzens herbeizuführen 
imstande ist. Die Vorhöfe sieht man hierbei unausgesetzt sehr 
kräftige Bewegungen ausführen.“ 

Die klinische Erfahrung lehrte dann, daß dieselbe Erschei¬ 
nung beim Menschen auftreten kann, aber häufig ganz unerwartet, 
nach kleinen Gaben; und wo stärkere Gaben gegeben wurden, 
kommen jedenfalls nie relativ so große toxisöhe Dosen in Frage, 
wie im Tierexperiment. 

Es müssen also beim Menschen ganz besondere Bedingungen 
für die Entstehung des Pulsus bigeminus nach Digitalis vorliegen 
und es schien der Mühe wert zu sein, diesen bis jetzt unbekannten 
Bedingungen nachzuforschen. Sie haben ja nicht nur ein theore¬ 
tisches Interesse, sondern vor allem praktische Bedeutung. Denn 
die Bigeminie ist immer eine wenig ökonomische Form der Herz¬ 
arbeit, da die zweite Herzsystole häufig so rasch auf die Haupt¬ 
systole folgt, daß die Kammern in der, der kurzen Zeit ent¬ 
sprechenden kurzen Diastole kein oder nur wenig Blut fassen 
können. Im Arterienpuls fällt dementsprechend der zweite Puls 
des Bigefninus sehr klein aus oder er fällt ganz aus, so daß für 
die Durchblutung des Gefäßsystems von zwei Kammersystolen immer 
nur die eine nutzbar wird. 

Bevor wir auf das engere Thema dieser Arbeit, die Bigeminie 
infolge Digitalis, eingehen, muß eine kurze Erörterung des Be¬ 
griffes der Bigeminie gegeben werden. 

Im ersten Augenblick könnte man dies für überflüssig halten, 
da jedem das Bild des Pulsus bigeminus bekannt ist: auf einen 
Pulsschlag folgt rasch ein zweiter und diese beiden gekoppelten 
Schläge werden vom folgenden Puls durch eine längere Pause ge¬ 
trennt und dadurch dem Auge als etwas Zusammengehöriges, als 
ein Zwillingspuls, vorgestellt. So betrachtet führt jede Extra¬ 
systole mit kompensatorischer. Pause zu einem Pulsus bigeminus. 
Auf diesen rein äußerlichen Standpunkt hat sich H. E. Hering 1 ) 
gestellt; er hält prinzipiell einen sporadisch auftretenden Pulsus 
bigeminus identisch mit einer Folge von Zwillingspulsen. Dieser 
Auffassung stehen aber triftige später darzulegende Bedenken 


1) Deutsches Arch. f. klin. Med. 1901. 79. Bd. 
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entgegen. Die Klinik spricht zurzeit von einer Bigeminie, wenn 
Zwillingspulse gehäuft oder in kürzeren oder län¬ 
geren Perioden auftreten und die beiden Zacken des 
Zwillingspulses in einem festen Zeitverhältnis zu 
einander stehen. 

So ein äußerlich scharf charakterisierter Zwillingspuls kann 
aber auf verschiedene Weise entstehen. Man unterscheidet zwei 
Hauptgruppen je nach dem Ausgangspunkte des 2. Schlages: 

I. Der 2. Schlag hat denselben Ausgangspunkt wie der Haupt¬ 
schlag. 

II. Der 2. Schlag hat einen anderen Ausgangspunkt wie der 
Hauptschlag. 

In jeder dieser beiden Hauptgruppen gibt es verschiedene, 
praktisch vorkommende Möglichkeiten. 

I. Der 2. Schlag hat denselben Ausgangspunkt wie 
der Hauptschlag. 

1. Bigeminie bei normalem Mechanismus: Beide Systolen gehen 
von der Sinusgegend aus. 

2. Bigeminie bei atrioventrikulärer Automatie: Beide Sj'stolen 
gehen von der Artioventrikulargrenze aus. 

8. Bigeminie bei Kammerautomatie: Beide Systolen gehen von 
der Kammer aus. 

Praktische Beispiele für eine jede dieser Möglichkeiten findet 
man in der Literatur bei W e n c k e b a c h *), C o w a n u. R i t c h i e *), 
Nicolai u. Plesch 8 ), Lewis 1 2 3 4 ). Wenckebach hat früher vor¬ 
geschlagen, nur den Fällen dieser ersten Hauptgruppe die Be¬ 
zeichnung Bigeminie zuzubilligen, da nur hier eine echte Zwillings¬ 
tätigkeit durch gleichartige Systolen des Herzens vorliege. Das 
w r ar zu einer Zeit, als die Elektrokardiographie noch nicht in die 
Klinik eingeführt worden war und der Ausgangspunkt der Herz¬ 
tätigkeit aus gleichzeitigen Arterien- und Venenpulskurven oder 
auch nur aus den Zeitverhältnissen des Arterienpulses erschlossen 
werden mußte. Jetzt wissen wir, daß eine scheinbar wahre Zwil¬ 
lingstätigkeit der Kammern (z. B. bei Kammerautomatie infolge 
l.’nterbrechung der Reizleitung im His’schen Bündel) innerhalb der 

1) Die Arhythmie als Ausdruck bestimmter Funktionsstörungen des Herzens. 
Leipzig 1903. Die unregelmäßige Herztätigkeit und ihre klinische Bedeutung. 
Leipzig u. Berlin 11)14. 

2) The Quarterly Journ. of Medio. 1910, IV, 13. 

3) Deutsche med. Wochensohr. 1909, 35. Bd. S. 2252. 

4) The mechanism of the heart beat. London 1910. 
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Kammern von verschiedenen Punkten ausgehen kann. Konsequenter¬ 
weise müßte man also jetzt als sog. wahre Bigeminie solche Fälle 
bezeichnen, in denen beide Systolen dasselbe Bild im Elektro¬ 
kardiogramm geben. Physiologisch gleichwertige Vorgänge sind 
aber auch dann die beiden Systolen nicht, da die zweite in einem 
festen Abhängigkeitsverhältnis zur ersten steht und die erste 
Systole stets aus einer langen, die zweite aus einer kurzen Diastole 
hervorgeht (Lewis). 

Wir haben bis jetzt von einer ersten oder Hauptsystole und 
einer zweiten Systole gesprochen und dadurch die noch umstrittene 
Bezeichnung Extrasystole umgangen. Wenckebach hat früher 
vorzeitige Systolen, die von dem gerade herrschenden Ursprungs¬ 
ort der Herztätigkeit ausgehen, nicht als Extrasystole aufgefaßt, 
in seinem letzten Werke aber diesen Standpunkt geändert, während 
Mackenzie 1 ) an dem abnormen Ursprungsort als Kennzeichen 
der Extrasystole festhält. Für Mackenzie’s Auffassung spricht, 
daß sie eine ganz scharfe Definition des Begriffes der Extrasystole 
gestattet und die Bezeichnung Extrasystole wird deshalb im fol¬ 
genden in dieser Bedeutung gebraucht werden. 

Sehr viel häufiger und wichtiger als die soeben besprochene 
Form der Bigeminie sind die Fälle, in denen der zweite Schlag 
des Zwillingspulses auf einer Extrasystole beruht. 

II. Der 2. Schlag hat einen anderen Ausgangs¬ 
punkt wie der Hauptschlag. 

1. Bigeminie bei normalem Sinusrhythmus; die Extrasystole ist 

a) aurikulär, 

b) atrioventrikulär, 

c) ventrikulär. 

2. Bigeminie bei atrioventrikulärer Automatie; die Extra¬ 
systole ist 

a) vom Sinus ausgehend, 

b) aurikulär, 

c) ventrikulär. 

3. Bigeminie bei ventrikulärer Automatie; die Extrasystole 
ist ventrikulär, hat aber einen anderen Ursprung als die 
Hauptsystole. 

4. Bigeminie bei Vorhofsflimmern (Arhythmia perpetua); die 
Extrasystole ist ventrikulär. 

Bigeminie durch Extrasystolen bei atrioventrikulärer Auto- 

1) Diseases of the heart. 1910. 
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matie, dürfte eine so seltene Erscheinung sein, daß wir sie hier 
unberücksichtigt lassen können. Aber auch dann bleibt noch eine 
ganz stattliche Zahl verschiedener Möglichkeiten und man wird 
fragen dürfen, ob eine solche Spezialisierung mehr als rein theo¬ 
retisches Interesse hat. 

Die Erfahrung lehrt, daß es spontan auftretende Bigeminien 
gibt, die zuweilen durch Digitalis beseitigt werden können. An¬ 
dererseits wissen wir, daß eine Bigeminie durch dasselbe Mittel, 
die Digitalis, hervorgerufen werden kann. Am Krankenbette haben 
wir also im gegebenen Falle zu entscheiden, ob eine Bigeminie 
trotz oder infolge Digitalis vorliegt. Bei dauernd unter Beobach¬ 
tung stehenden Kranken wird diese Entscheidung ja meist leicht 
zu fällen sein, anders bei Kranken, die neu zur Beobachtung 
kommen und keine zuverlässigen Angaben machen. Handelt es 
sich da um schwere Fälle, die zu raschem Handeln, vielleicht zu 
intravenöser Digitalisanwendung auffordern, so wäre es von großem 
Wert, wenn wir auf Grund der besonderen Form der Bigeminie 
sagen könnten, ob Digitalis indiziert oder kontraindiziert ist. Man 
sieht also, daß die Frage der Bigeminie auch praktisches Interesse 
haben kann. 

In der Literatur finde ich nur zwei Fälle, in denen eine Bi¬ 
geminie durch Digitalis beseitigt wurde. Wenckebach berichtet 
von einer ventrikulären Bigeminie bei normalem Grundrhythmus. 
und Hering von einem Falle, dessen Charakter nicht sicher fest¬ 
gestellt wird. Ich selbst verfüge über einen Fall von aurikulärer 
Bigeminie bei normalem Grundrhythmus. Aurikuläre Bigeminie 
überhaupt scheint sehr selten zu sein. Cowan und Rite hie 
haben fünf Fälle gefunden, der erste (Volhard) ist zweifelhaft, 
He rin g’s Fall ist auch nicht eindeutig (vermutlich atrioventri¬ 
kulär), Wenckebach’s noch ohne Jugulariskurve; eine Beobach¬ 
tung von Carrion und Eizaguirre 1 ) hat wahrscheinlich ven¬ 
trikulären Typus. Es bleibt nur ein 1910 von Lewis mit Elektro¬ 
kardiogrammen veröffentlichter Fall. 

So mag denn die Kurve meines Falles mit einigen kurzen 
Notizen hier Platz finden. 

27 jähriger Tagelöhner hat seit 2 Jahren unregelmäßige 
Herztätigkeit. Patient raucht täglich 10 Zigaretten und trinkt 
3—4 1 Bier. Herz nicht vergrößert, accidentelles systolisches Ge¬ 
räusch an der Spitze. Zahlreiche Extrasystolen, meist in der Form 


1) Itev. clin. de Madrid. 1901, 11, 361. 
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eines Bigeminus. In Zeiten regelmäßiger Herztätigkeit wird der 
Bigeminus prompt durch tiefe Inspiration her vorgerufen. Es wird 
Digitaferm Winkel 3mal täglich 0,1 18 Tagelang gegeben. Schon 
nach 4 Tagen ist der Puls dauernd regelmäßig und bleibt es auch 
bei sehr angestrengter Einatmung und erneutem Nikotingenuß bis 
zur Entlassung. 4 Wochen später kommt Patient, der in dieser 
Zeit ohne Medikamente gewesen war, wieder mit seiner alten 
Arhythmie ins Krankenhaus. Diesmal erhält er kein Digitalis, die 
Extrasystolen bleiben während des ganzen zweiten Aufenthaltes 
<10 Tage lang) bestehen oder treten doch, wie anfangs, stets bei 
tiefer Atmung in Erscheinung. Also: Beseitigung von aurikulären 
Extrasystolen durch Digitalis mit experimentum crucis (Fig. 1). 


Fi g. 1. 



Bigeminie durch 
auricul• Extrasystolen 

Ju9 ‘ a ‘?cv a S?cv a Äv 


Jugularis 


Insp. Büftninie durch Digitalis beseiiig^ivird durch 
tiefe Jnspiration nicht mehr hervorgerufen 


Radiuli 


Aus diesen spärlichen Fällen läßt sich natürlich kein Urteil 
darüber gewinnen, welche Formen der Bigeminie durch Digitalis 
beseitigt werden. Wir werden also auf den anfangs schon ange¬ 
deuteten entgegengesetzten Weg gedrängt, zu untersuchen, unter 
welchen Bedingungen Digitalis eine Bigeminie hervorruft und 
welche Eigentümlichkeiten diese Bigeminie darbietet. 

Im Laufe der Jahre konnten wir 29 Fälle sammeln, von denen 
4 / 5 das 40. Lebensjahr überschritten hatten. Die folgende kleine 
Tabelle gibt eine Übersicht über das Alter unserer Patienten. 

Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 118. Bd. 32 
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Es standen im Alter von: 

20—30 Jahren 


30-50 

40—40 

50-60 

60-70 


V 

w 

n 


4 Kranke 
1 Kranker 
9 Kranke 


Die Kranken zerfallen in drei Gruppen: 

15 dekompensierte Klappenfehler 
6 Herzinsufficienzen infolge Biergenusses, 

8 Herzinsufficienzen infolge Arteriosklerose und Nephritis. 

Der Grad der Erkrankung wird am besten gekennzeichnet 
durch die Tatsache, daß innerhalb der nächsten 2 Jahre von diesen 
29 Fällen 23 starben. Diese hohe Mortalität ist nicht allein dem 
vorgerückten Alter der meisten Patienten ^uzuschreiben, denn ge¬ 
rade von den Patienten zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr sind 
alle gestorben. 

Da einige Kranke sich der Beobachtung entzogen, so wird die Zahl 
wohl noch höher sein. Lues war häufig vorhanden (positiver Wasser¬ 
mann), fehlte aber gerade bei besonders ausgesprochenen Fällen, 
so daß dieser Faktor keinen wesentlichen Einfluß zu haben scheint. 

Sehen wir uns die drei Gruppen an, so ergibt sich, daß es 
sich stets um Erkrankungen handelt, die mit Herzhypertrophie 
einhergehen: Klappenfehler, Potatorium, Hypertonien. Alle Herzen 
befanden sich im Zustande der Insuffieienz. In einer früheren 
Arbeit hat nun der eine von uns (Edens) betont, daß die pulsver- 
langsamende Wirkung der Digitalis beim Menschen nur eintritt, 
wo Herzhypertrophie mit Insuffieienz vorliegt. Das hypertrophische 
Herz, so wurde damals geschlossen, bedarf einer besonders großen 
Blutmenge zur Ernährung, die beim Eintritt einer Insuffieienz 
dem Kranzgebiet nicht mehr geliefert werden kann. Die jetzt ein¬ 
tretende Ischämie führt zu einer erhöhten Reizbarkeit der Gewebs- 
elemente des Herzens, die den Hauptangriffspunkt für die puls- 
verlangsamende Wirkung der Digitalis beim kranken Menschen 
bilden. Auf Grund des hier vorliegenden Materiales halten wir 
es für wahrscheinlich, daß für die Bigeminie durch Digitalis die¬ 
selbe Überlegung gilt: Bigeminie nach Digitalis tritt nur 
bei hypertrophischen insufficienten Herzen auf. 

Die hohe Mortalität unserer Fälle gestattet weiter den Schluß, 
daß Bigeminie nach Digitalis eine ungünstige Pro¬ 
gnose gibt. Zum Teil beruht dies auf dem Umstande, daß die 
Bigeminie uns hindert., eine nötige Digitalisbehandlung nachdrücklich 
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durchzuführen. Kann das Mittel entbehrt werden, ist die Prognose 
natürlich günstiger. So befindet sich ein 70jähriger Patient mit 
besonders ausgeprägter Digitalisbigeminie jetzt ohne Mittel nach 
4 Jahren noch ganz wohl. 

Von wesentlichem Interesse ist die Form der Bigeminie. In 
allen Fällen, die eine sichere Deutung gestatteten, 
fanden wir die Digitalisbigeminie auf die Kammern 
beschränkt und zwar handelt es sich in 14 Fällen um ventri¬ 
kuläre Bigeminie bei normaler Vorhofstätigkeit, in 13 Fällen um 
ventrikuläre Bigeminie bei Vorhofsflimraern. Fig. 2 und 3 mögen 
von diesen beiden Formen je ein Beispiel bieten. 


Fig. 2. 



Fig. 3. 



In zwei Fällen mit erhaltenem Sinusrhythmus konnte die 
Form der Bigeminie nicht sicher festgestellt werden. Die Puls¬ 
frequenz schwankte in ziemlich weiten Grenzen, war in den meisten 
Fällen aber erhöht auf 80, 90 bis 120 Schläge in der Minute. In 
sechs Fällen konnte ein Elektrokardiogramm aufgenommen werden, 
vier der Fälle zeigten Vorhofsflimmern, zwei normale Vorhofstätig- 

32* 
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keit Der zweite Schlag bot stets ventrikulären Extrasystolen¬ 
komplex, und zwar in drei Fällen vom Typus der rechtsseitigen 
(Fig. 4), in zwei Fällen vom Typus der linksseitigen Extra¬ 
systolen (siehe Fig. 5), im sechsten Falle waren beide Typen in 




regellosem Wechsel vertreten. Auch in den Fällen, die nur einen 
Extrasystolentypus zeigten, kamen Unterschiede in Größe und Form 
zur Beobachtung. Eine strikte Übereinstimmung zwischen der 
Schwere des klinischen Bildes und der Form der Extrasj'stolen 
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in dem Sinne, daß bei den schwereren Fällen größere Un¬ 
regelmäßigkeit der Formen bestanden hätte, wurde nicht gefunden. 

Im Tierexperiment tritt Bigeminie in späteren Stadien der 
Vergiftung als Vorläufer des systolischen Herzstillstandes auf und 
ist die Folge verhältnismäßig großer Dosen. Beim Menschen 
istdie zum Auftreten einer Bigeminie führende Dosis 
ganz unberechenbar. Häufig handelt es sich um auffallend 
kleine Mengen, wie die folgende Tabelle beweist. 


Fall 


Gesamtdosis 


Zeitpunkt des Auftretens der 
Bigeminie 


K 

r> 

J 

H 

Ki 

W 


0,2 Digitalis 
3,0 Tinct. Stropbanti 
0,2 Digitalis 
0,15 „ 

0,25 „ 

0,5 „ 


nach 3 Tagen 

» 5 n 

n * n 

» 3 n 

» r > » 

„ 3 „ 


In anderen Fällen ließ die Bigeminie 2 und 3 Monate auf 
sieb warten, trotzdem ununterbrochen 0,2—0,3 Digitalis (meist in 
titrierten Präparaten) täglich gegeben wurde. Die Schwierigkeit 
der Dosierung bei der Bigeminie wird natürlich durch die Anwen¬ 
dung titrierter Präparate nicht beseitigt, da sie auf den unerwartet 
großen Unterschieden in der Empfindlichkeit verschiedener Indi¬ 
viduen beruht. Gestattet es der Zustand des Kranken, die Digi¬ 
talis abzusetzen, sobald Bigeminie auftritt, so verschwindet der 
Bigeminus wohl in einigen Tagen. Häufig kann er in dieser Zeit 
dann durch eine Bewegung des Kranken — Aufsetzen, Husten — 
für kürzere Zeit oder längere Zeit wieder hervorgerufen werden. 
Wird Digitalis weiter gegeben, so kann sich zur Bigeminie Vorhofs- 
flimmern gesellen, wenn dieses nicht von vornherein bestanden 
hatte. Die mit dem Vorhofsflimmern verbundene Unregelmäßigkeit 
der Kammertätigkeit beschränkt sich interessanterweise auf die 
Diastole, die sich an die Extrasystole anschließt. — Das Intervall 
zwischen Hauptschlag und der angekuppelten Extrasystole dagegen 
ist konstant (siehe Fig. 3). Ja, in Fällen, wo die Bigeminie vor 
und nach dem Eintritt von Vorhofsflimmern elektrokardiographisch 
aufgezeichnet werden konnte, bot auch das Elektrokardiogramm 
der Extrasystolen ein konstantes Bild (Lewis). Es muß also eine 
sehr enge innere Abhängigkeit zwischen der Extrasystole und dem 
vorausgehenden Hauptschlag bestehen, wie dies Wenckebach 
gegenüber Hering stets nachdrücklich vertreten hat. Ausge¬ 
sprochene Fälle von Bigeminie, wie sie nach längerer Digitalis- 
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anwendung auftreten, scheinen durch Atropin nicht beeinflußt zu 
werden; in zweien solcher Fälle sah ich nach Atropin, trotz deut¬ 
licher Allgemeinwirkung, keinen Einfluß auf die Pulsform. Hering 
beschreibt nach Atropin Beschleunigung des Grundrhythmus; dabei 
rückte der Hauptschlag so dicht an die vorausgehende Extra¬ 
systole heran, daß das Intervall zwischen Hauptschlag und vor aus¬ 
gehender Extrasystole so kurz wurde wie das Intervall zwischen 
Hanptschlag und folgender Extrasystole, mit anderen Worten, der 
Pulsus bigeminus sah aus wie ein Pulsus alternans. 

Die Wirkung einer intravenösen Digitalisinjektion (2,0 Digi¬ 
talysat Bürger) bei bestehender Bigeminie habe ich in einem 
Falle beobachten können. Unmittelbar nach der Einspritzung trat 
eine Häufung der Extrasystolen auf, die Bigeminie wurde zur 
Polygeminie. Nach wenigen Sekunden trat aber die Bigeminie 
wieder in ihre Rechte; der Puls, Hauptschlag und Extrasystole, 
war zunächst deutlich voller. Es kommt dies auch auf der neben¬ 
stehenden Kurve (Fig. 6) zum Ausdruck. 

Licht auf die uns hier interessierenden Erscheinungen wird 
geworfen durch die im Tierexperiment gemachten Erfahrungen. 
Da ist es nun seit langem bekannt (Cushny) 1 ), daß bei der 
Digitalisvergiftung einem Stadium des langsamen unregelmäßigen 
Pulses (Stadium der Leitungsstörung) ein Stadium beschleunigter 
Kammertätigkeit folgt, die von den Vorhofsimpulsen unabhängig 
ist (Stadium der Kammerautomatie). Auch Tabora*) konnte 
Steigerung der Kammerautomatie nach Digitalis beobachten. Be¬ 
sonders eingehende Untersuchungen unter Anwendung der hierfür 
vor allem geeigneten elektrokardiographischen Registrierung liegen 
aus neuerer Zeit vor von Roth beiger und Winterberg 8 ). 

Die tertiären Reizbildungszentren im Hundeherzen, d. h. die 
Teile der Kammern, die als Ursprungsorte selbständiger Kammer- 
systolen dienen können, werden nach den Untersuchungen der ge¬ 
nannten Forscher durch Strophantin in einen Zustand gesteigerter 
Reizbarkeit und gesteigerter Reizbildung versetzt. Auf eine ge¬ 
steigerte Reizbarkeit schließen die Verfasser aus der Beobachtung, 
daß nach relativ kleinen Strophantingaben durch Acceleransreizung 
ein vorübergehender Anfall ventrikulärer Automatie erzeugt werden 
kann. Nach größeren Strophantindosen wurde spontan eintretende, 
dauernde ventrikuläre Automatie gesehen, eine Erscheinung, die 

li Journ. of exp. Mud. 1897, II. 

2) Zeit sehr. f. exp. Pathol. u. Tlierap. 1906, III. 

3i Ptiiiger’s Arch. 1913, 150. Bei. 
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für Steigerung der Reizbildung spricht. Nicht immer kommt es 
gleich zur Ausbildung einer ventrikulären Automatie, sondern die 

gesteigerte Tätigkeit der tertiären Zen¬ 
tren kann sich zunächst in einzelnen 
oder gruppenweise auftretenden ven¬ 
trikulären Extrasystolen äußern. Als 
Übergangsstadium finde ich, was hier 

I besonders interessiert, in einer neueren 

Arbeit von Hecht 1 ), der unter analogen 
Versuchsbedingungen, wie Roth berge r 
und Winterberg mit Cymarin expe¬ 
rimentierte, Bigeminie erwähnt. 

Gegen eine Übertragung dieser am 
Hundeherzen gewonnenen Erfahrungen 
könnte man einwenden, daß die Bigeminie 
bei unseren Kranken schon nach sehr 
kleinen Dosen auftritt. Dieser Einwand 
gilt aber für alle am Tiere ausgeführten 
Digitalisnntersuchungen. Er beweist 
lediglich, daß beim kranken Menschen 
besondere Bedingungen vorliegen müssen, 
die zu einer gesteigerten Empfindlich¬ 
keit seiner Herztätigkeit für Digitalis¬ 
körper führen. Als eine solche Bedin- 


1) Zeitschr. f. d. gesamte exp. Med. 1915, IV 
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wie Digitalis auf Reizbildung und Reizbarkeit der Herzkammern 
wirken und kommen diese Körper beim Menschen in Betracht? 

Aus einer schon 1911 veröffentlichten Arbeit von Roth- 
berger und Winterberg 1 ) geht hervor, daß Baryum und Cal¬ 
cium wie Digitalis, nur in bedeutend höherem Grade, auf die ter¬ 
tiären Reizbildungszentren des Herzens wirken. 

Unsere Aufmerksamkeit richtete sich auf das Calcium. Wir 
gingen in der Weise vor, daß der eine von uns (Edens) bei den 
Patienten, die auf Digitalis durch Bigeminie reagierten, einen 
Aderlaß von 150—200 ccm machte und das Blut dem anderen 
(Huber) ohne nähere Angaben zur Untersuchung ubergab. Zur 
Kontrolle wurde bei Kranken, die nach größeren, längere Zeit ge¬ 
gebenen Digitalisgaben keine Bigeminie bekamen, ebenfalls Blut 
entnommen, und wieder ohne weitere Angaben zur Untersuchung 
gebracht. Das Calcium wurde im Gesamtblut nach üblicher Me¬ 
thode als CaO titrimetrisch bestimmt. 


Name 

Alter 

«*— 1 D Ä‘£ 

CaO in 

100 ccm Blut 

i. 

Ka. 

f 40 

1 

Hypertrophie u. Dilatation \ Bigeminie 
| infolge Potatorium | 1 

0,016 mg 

2. 

Gr. 

■}• 53 

Arteriosklerose, Nephritis, 1 „ , 

Dekompensation 

0,015 mg 

3. 

Kr. 

f 60 

Aorten fehler, Coronarsklerose, r 

Dekompensation I 

0.015 mg 

4. 

VVi. 

V 40 

Hypertrophie n. Dilatation j „ 

infolge Potatorium, Dekom¬ 
pensation 

0.017 mg 

5. 

Bu. 

26 

Kombiniertes Vitium, Sep- „ 

tummiiibildung, Dekompen- j 
sation j 

0,018 mg 

6. 

St. 

Y 56 

Insuffieieut. cordis infolge „ 

Arteriosklerose u. Nephritis j 

0,015 mg 

7. 

He. | 

t 65 

Iusufficientia cordis, Anterio- 1 n 

sklerose j 

0,01 mg 

8. 8eh. y 
an Pneumonie 

V 

Iusufficientia cordis geringem (5,45 g in 

Grades inf. Einphysen und 5 Wochen keine 
chron. Bronchitis I Bigeminie 

; 0,C048 mg 

i 

1 

9. 

Hi. 

62 

Hypertonische Polvcythämie 6 g in 3 Wochen 
mit Herzhypertrophie keine Bigeminie 

. 0,0083 mg: 

10. 

Vo. 

53 

Geringe Herzinsufficienz nach 2 g in 9 Tagen 
Potatorium keine Bigeminie 

0,0085 mg: 

i 

11. Bn. t 

3 Jahrtjüpiiter 

50 

Hypertrophie und Insufficienz in 20 Tagen 
nach Potatorium 1 6 g Digitalis, 

keine Bigeminie 

| 0,014 mg 


1) Pflügers Arch. 1911, 142. Bei. 
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Die Tabelle zeigt zunächst deutlich, daß in allen Fällen von 
Bigeminie der Kalkgehalt des Blutes hoch ist. Sie zeigt aber 
außerdem, daß die Bigeminie, wie schon erwähnt, von der Schwere 
der Fälle abhängt, denn alle Fälle von Bigeminie sind noch wäh¬ 
rend des Krankenhausaufenthaltes gestorben und zwar, wie hier 
beigefügt werden kann, an Kreislaufinsufficienz. 

Von den vier Fällen ohne Bigeminie ist einer 3 Jahre später 
au Herzinsufficienz zugrunde gegangen, einer ist ’/a Jahr später 
einer Pneumonie erlegen; die beiden anderen sind am Leben und 
verhältnismäßig wohl. Die Höhe des Kalkgehaltes im Blut darf 
aber nicht als absolutes Maß für die Entstehung einer Digitalis¬ 
bigeminie angesehen werden, maßgebend ist vielmehr die Summe 
der beiden Größen: Herzbefund und Kalkgehalt; die einzelnen 
Summanden können sich in ihrem Werte gegeneinander verschieben- 
So erklärt es sich auch, daß unter den Bigeminiefällen einer mit ver¬ 
hältnismäßig niedrigem Kalkgehalt, und unter den Fällen ohne Bige¬ 
minie einer mit verhältnismäßig hohem Kalkgehalt zu finden ist. 
Ferner trat im Falle 5, der etwa 4 Jahre unter Beobachtung stand 
und während dieser Zeit wiederholt mit größeren Digitalisgaben 
behandelt wurde, eine Bigeminie erst auf, als die Insufficienz- 
erscheinungen immer stärker wurden. Die Blutuntersuchung stammt 
aus dieser Zeit. Bei leichten Herzinsufficienzen gelingt es dem¬ 
entsprechend auch nicht durch gleichzeitige Verabreichung von 
Calcium chloratum und Digitalis eine Bigeminie hervorzurufen, so daß 
man sich vor einer Kombination dieser beiden Mittel im gegebenen 
Falle nicht zu scheuen braucht. In welcher Form man die Digi¬ 
talis gibt, als Pulver, Infus, Tinktur, oder als eines der zahlreichen 
von den Fabriken in den Handel gebrachten Präparate, oder ob 
man Strophantus gibt, scheint für die Entstehung der Bigeminie 
gleichgültig zu sein. Ich gehe deshalb auf die verschiedenen von 
uns angewendeten Präparate nicht weiter ein. Die Bigeminie ge¬ 
hört eben zu den unangenehmen Nebenerscheinungen, die unter 
bestimmten Bedingungen unvermeidlich mit der Anwendung von 
Digitaliskörpern verbunden sind. Unangenehm besonders deshalb, 
weil die Bigeminie uns meistens zwingt, die Digitalisbehandlung 
abzubrechen. Das Herz arbeitet unökonomisch, wenn von zwei 
Kontraktionen immer nur die eine für die Blutbeförderung in Be¬ 
tracht kommt, während die zweite ganz oder fast nutzlos verläuft. 
Das drückt sich gewöhnlich auch durch eine gleichzeitige Ver¬ 
schlechterung der ganzen Kreislaufarbeit aus, so daß als Regel 
der Satz aufgestellt werden kann: Bigeminie infolge Digitalis ver- 
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bietet die weitere Anwendung des Mittels. Zuweilen werden 
kleinere Dosen ohne Bigeminie vielleicht vertragen werden; in 
anderen Fällen wird eine sorgfältige Beobachtung ergeben, ob trotz 
Bigeminie die günstigen Wirkungen der Digitalis überwiegen, so 
daß man wagen darf das Mittel weiter zu geben. 

Im vorstehenden sind die Bedingungen klargelegt worden, 
unter denen Digitalis zu einer Bigeminie führt. Als Ursache der 
Bigeminie ist die unter den betreffenden Bedingungen durch 
Digitalis erzeugte Steigerung der Reizbarkeit und Reizbildung 
in den tertiären Zentren des Herzens wahrscheinlich gemacht 
worden. Dagegen ist der innere Mechanismus, wie die Entstehung 
des Zwillingspulses gedacht werden kann, bis jetzt unerürtert ge¬ 
blieben. 

Die Digitalisbigeminie beruht auf ventrikulären Extrasystolen 
Hering hat die Tatsache, daß es sich um Extrasystolen handelt, 
in den Vordergrund gestellt und geht über die Natur der Extra¬ 
systole mit wenig Worten hinweg. Umgekehrt Wenckebach. 
Nachdem er, wie bereits erwähnt, dargelegt hat, daß in manchen 
Fällen von Bigeminie — wenn auch nicht Digitalisbigeminie — 
überhaupt keine Extrasystolen vorliegen, beschäftigt er sich ein¬ 
gehend mit der besonderen Natur der zweiten Systole bei Bige¬ 
minie. Er sagt sich: „Bei der Bigeminie tritt nach jeder Systole 
sofort, nach bestimmter Zeitdauer eine zweite Systole auf. 
Ist diese zweite Systole eine „zufällige“ Extrasystole, wie jede 
andere, oder wird sie von der vorhergehenden Systole in irgend¬ 
einer unbekannten Weise hervorgerufen“? In der Tat, w r as ist 
das für eine merkwürdige Systole, die ihrem Vordermanne, dem 
Hauptschlage, immer in demselben Abstande folgt, die diesen Ab¬ 
stand auch dann innehält, w r enn der Vordermann in einem ganz 
unregelmäßigen Tempo (Arhythmia perpetua) marschiert, die in 
manchen Fällen mit der Sicherheit des Experimentes durch Digi¬ 
talis hervorgerufen werden kann und dann immer denselben, 
ventrikulären Typus zeigt, ja bei demselben Falle völlig iden¬ 
tischen Verlauf des Aktionsstromes im Elektrokardiogramm dar¬ 
bieten kann, wenn auch die Bedingungen für den Hauptschlag 
sich ändern, so vor und nach dem Auftreten von Vorhofflimmern. 
Kein Wunder, daß man diese Extrasystole als etw T as Besonderes 
auffaßt und sich bemüht hat, näher in die offenbar bestehende 
innere Abhängigkeit der Extrasystolen von ihrem Hauptschlage 
einzudringen. 
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Henschen 1 ) meint, wenn unter Digitaliswirkung die Herz¬ 
tätigkeit stark verlangsamt und die Diastole verlängert werde, so 
trete eine Überfüllung der Vorhöfe auf, eine Überdehnung der 
Vorhofswände und infolgedessen Exstrasystolen. Diese Theorie 
ist leicht widerlegt, denn in unseren Fällen war die Herztätigkeit 
meistens nicht verlangsamt und die Extrasystolen gehen von den 
Kammern aus, nicht von den Vorhöfen, wie nach Henschen’s 
Theorie angenommen werden müßte. 

Cowan und Rite hie legen die Beobachtung zugrunde, daß 
im Tierexperiment nach intrakardialer Drucksteigerung — Ab¬ 
klemmung der großen Gefäße — Extrasystolen auftreten. Sie 
meinen, wenn in einem schwachen Herzen eine Stelle infolge 
irgendeiner lokalen Schädigung abnorm reizbar ist, so kann diese 
Stelle der Ausgangspunkt für Extrasystolen werden bei Steigerung 
des intrakardialen Druckes; eine solche Drucksteigerung trete u. a. 
auf in der kompensatorisch verlängerten Diastole, die häufig auf 
eine Extrasystole folgt. Auch diese Erklärung kann nicht be¬ 
friedigen. Die erste Systole nach der langen Pause ist ja eine 
normale, keine Extrasystole. Und durch die besonders große 
Systole, die einer Extrasystole folgt, wird doch die Erhöhung des 
intrakardialen Druckes in der Regel ausgeglichen werden. Weiter 
muß sehr zweifelhaft sein, ob die sehr geringe intrakardiale Druck¬ 
steigerung — wenn auch in einem krauken Herzen — als ge¬ 
nügender Reiz für die Erzeugung einer Extrasystole gelten darf. 
Bei den Abklemmungsversuchen im Tierexperiment handelt es sich 
jedenfalls immer um ganz enorme Drucksteigerungen, die gar keinen 
Vergleich mit den Verhältnissen am Lebenden zulassen. Ja, Roth- 
berger und Winterberg fanden, daß gerade nach Erhöhung 
des Reizzustandes der tertiären Herzzentren durch Calcium-Druck¬ 
steigerung durch Abklemmung der Aorta oder Pulmonalis ohne 
Einfluß blieb. Schließlich und vor allem: Warum tritt nach 
Digitalis stets eine ventrikuläre Extrasystolie auf? Sitzt der von 
Cowan und Ritchie vorausgesetzte Herd immer nur in den 
Ventrikelwänden? Dann brauchten wir für den Sitz des hypothe¬ 
tischen Herdes noch eine neue Hypothese. 

Wenckebach zieht zwei Möglichkeiten in Betracht. 

1. Man könnte annehmen, „daß in solchen Fällen der Kon¬ 
traktionsreiz so lange währt, daß auch, nachdem die Kontraktion 
schon angefangen und aufgehört hat, beim Zurückkehren der Reiz- 


1) Mitteil, ans der iued. Klinik zu Upsala 1808. 
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barkeit des Herzmuskels die Reizung noch fortdauert und also so¬ 
fort wieder eine Systole aufgeweckt wird.“ Da aber durch jede 
Systole das Reizmaterial vernichtet wird, so ist diese Erklärung 
nach Wenckebach nur annehmbar, wenn besondere Verhältnisse 
vorliegen. „Es könnte dies der Fall sein, wenn in einer Anzahl 
von reizerzeugenden Muskelzellen keine Kontraktion stattfinden 
sollte: wenn an den Venenmündungen ein Teil der Muskulatur 
durch irgendeine Ursache weniger reizbar ist, wird bei eintreten¬ 
der Systole dieser Teil sich noch nicht zusammenziehen, hier wird 
das Reizmaterial also noch fortwährend weiter wachsen bis zu 
größerer Intensität; es wird nach Ablauf der Systole vielleicht 
nochmals eine Systole hervorrufen können, sobald die Anspruchs- 
fähigkeit des Herzens wieder genügend hergestellt ist. Die Kon- 
tinuierung der Reizerzeugung in bestimmten Teilen der Herz¬ 
muskulatur könnte auch dadurch zustande kommen, daß durch ört¬ 
liche Hemmung der Reizleitung ein solcher Teil sich bei der ersten 
Systole nicht zusammenzog und von diesem noch intakten Teile 
aus die zweite Systole ausgelöst wurde. Daß etwas Ähnliches nicht 
unmöglich ist, scheint hervorzugehen aus den Untersuchungen 
Musken’s, der fand, daß gerade an der Herzwurzel des Frosch¬ 
herzens sich eine Dissoziation von verschiedenen Teilen der Muskel¬ 
wand ausbilden kann.“ Also Wenckebach nimmt an Über¬ 
dauern des Kontraktionsreizes, entweder infolge herabgesetzter 
Reizbarkeit oder herabgesetzter Reizleitung in einem Teile der 
Herzmuskulatur. Für die uns hier interessierende Digitalisbigeminie 
bedürfte es bei Annahme einer dieser Erklärungen allerdings noch 
experimenteller Belege für eine solche partielle Herabsetzung der 
Reizbarkeit oder Reizleitung, die stets auf die Ventrikelwände be¬ 
schränkt ist. 

Ja die erwähnten Untersuchungen von Roth berge r und 
Winterberg berechtigen uns dazu, die eine Erklärung: partielle 
Herabsetzung der Reizbarkeit in den Kammern, abzulehnen, da 
durch Digitalis die Reizbarkeit der in den Kammern liegenden 
tertiären Zentren gerade im Gegenteil gesteigert wird. 

Gegen die zweite Erklärung spricht lediglich, daß partielle 
Kammerkontraktionen infolge intramuraler Leitungsstörung durch 
Digitalis bisher nicht nachgewiesen sind. Wenn im folgenden ver¬ 
sucht wird, eine andere Erklärung zu geben, so ist dies deshalb 
berechtigt, weil seit dem Erscheinen der Wenckebach’sehen 
Arbeit im Jahre 1903 eine Erklärung möglich geworden ist, die sich 
eng an die letzten Ergebnisse experimenteller Forschung anschließt. 
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Rothberger und Winterberg haben gezeigt, daß durch 
Calcium die Reizbildung und die Anspruchsfähigkeit für ad¬ 
äquate Reize (Acceleranseinfluß) in den tertiären Zentren der Herz¬ 
kammern gesteigert werden. Strophantin wirkt in gleicher Weise, 
wenn auch schwächer. Wir haben aus klinischen Befunden den 
Schluß ziehen müssen, daß das Zusammentreffen von Herzhyper¬ 
trophie und Herzinsufficienz die Anspruchsfähigkeit des Herzens 
für Digitalis steigert. Ferner konnten wir in den Fällen von 
Digitalisbigeminie im Blute einen hohen Gehalt an den Reizbar¬ 
keit und Reizbildung der tertiären Zentren steigernden Kalksalzen 
feststellen. 

Ist es nun möglich, aus einer Steigerung der Reizbarkeit und 
Steigerung der Reizbildung, d. h. den beiden hier beteiligten Funk¬ 
tionen der Herztätigkeit die Bigeminie nach Digitalis zu erklären ? 
In der Tat scheint uns eine zwanglose Erklärung möglich zu sein. 
Die Herzkammern arbeiten mit einem Überschuß an Reizbarkeit 
und Reizmaterial; durch die Hauptsystole werden in normalem 
Grade Reizbarkeit und Reizmaterial abgebaut. Der Rest beider 
Qualitäten ist größer als normal und wächst rasch wieder zu der 
Höhe an, die zur Entstehung einer Systole führen muß. Erst 
durch die zweite Systole werden beide Qualitäten völlig erschöpft 
und es bedarf längerer Zeit bis beide Qualitäten so weit wieder 
aufgebaut sind, daß wieder eine Systole erfolgen kann. Das neben¬ 
stehende Schema (Fig. 7) mag eine Vorstellung von dem Ablauf 
des Vorganges geben. Die Anschauungsweise erklärt auch ge- 

Fig. 7. 



Schema der Entstehung einer Digitalisbigeminie. Die punktierten Linien 
bezeichnen den normalen Ablauf von Reizbildung und Reizbarkeit, die stärker 
schraffierten Teile den Überschuß beider Funktionen, der erst durch die zweite 
Systole bis zum normalen Niveau abgebaut wird. 
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nügend den Übergang von der Bigeminie zur Polygeminie, es be¬ 
darf eben mehrerer Systolen bis zum völligen Abbau der genannten 
Qualitäten; bei weiterer Steigerung muß daraus eine ventrikuläre 
Automatie werden, wie dies Rothberger und Winterberg 
bei Calcium und Strophantinvergiftung nach größeren Gaben be¬ 
schreiben. 


Zusammenfassung. 

Die Digitalisbigeminie entsteht durch Steigerung der Reiz¬ 
barkeit und Reizbildung in den tertiären Zentren eines insuffi- 
cienten hypertrophischen Herzens bei hohem Kalkgehalt des Blutes. 
Die 2. Systole des Digitalisbigeminus ist immer ventrikulären 
Ursprungs und kann im Elektrokardiogramm vom Typus der rechts¬ 
seitigen und linksseitigen Extrasystolen sein. Die zum Auftreten 
einer Bigeminie führende Digitalisdosis ist sehr schwankend. 
Bigeminie gibt eine ernste Prognose. 
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1. 

Die Wirkung des Knollenblätterschwammes 
(Amanita phalloides). 

Von 

Prof. Aufrecht, 

Magdeburg. 

Der Wunsch festzustellen, ob in einer Menge, von einem wenig 
Kundigen gesammelter Pilze sich auch Exemplare von Amanita 
phalloides befänden, wie anzunehmen Grund war, veranlaßte mich, 
die charakteristischen Exemplare dieses Pilzes herauszusuchen, um 
sie zu einem Versuch zu verwenden. Die Menge dieser Pilze be¬ 
trug in frischem Zustande Ende August 1915 300 g. Sie wurden 
in kleinere Stücke geschnitten und getrocknet. Am 21. September 
wogen sie 14,5 g. 

An diesem Tage wurde das ganze Quantum mit 300 g Wasser 
im Wasserbade 1 / 2 Stunde lang gekocht, filtriert und von der 
dunkelbräunlich aussehenden Flüssigkeit 10 g einem mittelgroßen 
grauen Kaninchen subkutan injiziert. Am Tage der Injektion 
und auch am nächsten war nichts Krankhaftes zu bemerken. Die 
Freßlust war nicht verringert. Am Morgen des 23. wurde es tot 
aufgefunden. — Bei der Sektion war die Bauchmuskulatur der 
rechten Oberbauchgegend, über welcher das Hauptquantum der 
injizierten Flüssigkeit im Unterhautbindegewebe sich befunden 
hatte, von rosigem Aussehen und von feinen Blutstreifen durch¬ 
setzt, die übrige Bauchdeckenmuskulatur blaß. Das Herz war klein, 
die Muskulatur schlaff. — Die linke Lunge zeigte eine größere 
Zahl punktförmiger Hämorrhagien; nur am unteren Rande des 
Unterlappens war das Gewebe in Bohnengröße gleichmäßig blutig 
infiltriert. Die rechte Lunge zeigte überall ausgedehnte, vielfach 
zusammenfließende Hämorrhagien in der Pleura und im Lungen- 
gewebe. — Die Leber war blaß und klein. — Der Magen war mit 
Speisebrei reichlich gefüllt, seine Schleimhaut blaß, ohne sonstige 
Veränderung. — Beide Nieren hatten ein dunkelblaurotes Aus- 
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sehen. — Die stark gefüllte Harnblase enthielt 80 ccm etwas 
trüben Harns. In demselben fand sich eine sehr große Menge 
kurzer zylindrischer dunkel gekörnter Stücke, die etwas breiter 
als sonstige Harnzylinder des Kaninchens waren. Doch ließ sich 
nicht bestimmt entscheiden, ob es sich um gekörnte Harnzylinder 
handelte. Der filtrierte Harn war klar und enthielt eine sehr 
große Menge Albumen. — Die mikroskopische Untersuchung des 
Herzens erweist, daß die Querstreifung und die Kerne der Muskel¬ 
fasern wohl erhalten sind. In den größeren Gefäßen sind die 
roten Blutkörperchen undeutlich abgegrenzt; hier und da finden 
sich kleine Blutaustritte; selten kommen Häufchen von Blut¬ 
plättchen vor. Noch spärlicher liegen in einzelnen stärkeren Ar¬ 
terien Bluthäufchen, die Vakuolen einschließen. In der Wand 
solcher stärkeren Arterien sind zwischen den Muskelfasem rund¬ 
liche leere Räume sichtbar. — In den Lungen liegen entsprechend 
dem makroskopischen Befunde zahlreiche rote Blutkörperchen in 
den Alveolen und im Gewebe. — Die Marksubstanz der Nieren 
enthält in den etwas erweiterten Sammelkanälchen Bruchstücke 
von Epithelzylindern. Diese Zylinder aber zeigen nach der Fär¬ 
bung noch deutlich ihre Kerne. — Die Leber hat ihre normale 
Acinusstruktur vollständig verloren; die Leberzellen liegen regel¬ 
los da; ein großer Teil derselben ist verkleinert, zerfallen; hier 
und da sind Fetttropfen sichtbar. Leberzellenkerne aber sind 
nirgends mehr vorhanden. In etwas größeren Gefäßen lassen sich 
die Blutkörperchen schwer voneinander abgrenzen. Nur einmal 
findet sich in einem größeren Gefäß eine amorphe, von netzförmig 
angeordneten Fäden durchzogene Masse; aber die Wand läßt keine 
charakteristische Struktur erkennen. Die Kapillaren sind häufig mit 
Blut überfüllt; an manchen Stellen liegen kleinere Häufchen aus¬ 
getretener Blutkörperchen. — Die Muskulatur der rechten oberen 
Bauchwand hat fast überall ihre Querstreifung verloren, ist auch 
fragmentiert und sieht in ungefärbtem Zustande glasig-hyalin aus. 
Den oben erwähnten Blutstreifen dieser Muskelpartie entsprechen 
nur strotzig gefüllte Gefäße. 

Die Mitteilung dieses Einzelversuches rechtfertigt sich durch 
diebei denbisherigen Versuchen mit Araanita phallo- 
ides noch nicht festgestellte Koagulationsnekrose M 
der Leberzellen und die an der Applikationsstelle er- 

1) Vgl. Aufrecht, Zur Kenntnis der Koagulationsnekrose. Zentralbl. f. 
kliu. Med. 1895 Nr. 10. 
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folgte Degeneration der darunter liegenden Musku¬ 
latur. Die Nierenerkrankung und die damit zusammenhängende 
Albuminurie sind schon von Rabe (Zeitschr. f. exper. Pathol. und 
Therap. 1911 Bd. 9 p. 352) festgestellt. Mein Versuch kann also 
als Bestätigung der seinigen dienen. Die in meinem Falle im 
Harn Vorgefundenen kurzen zylindrischen dunkelgekörnten Stücke 
dürften wohl den in toto desquamierten Epithelien der Sammel¬ 
kanälchen entsprechen, wo sie sich bei der mikroskopischen Unter¬ 
suchung der Nieren gleichfalls vorfanden. 

Im Widerspruch zu Rabe, der sich von einer Ähnlichkeit der 
Leberveränderung mit der durch Phosphorvergiftung verursachten 
nicht überzeugen konnte, aber muß ich mich der Ansicht von 
Maaß (Berliner klin. Wochenschr. 1905 Nr. 26 p. 814) anschließen, 
der den Sektionsbefund nach der Vergiftung mit Amanita phalloides 
verblülfend ähnlich dem nach Phosphorvergiftung fand. Um so 
mehr, weil ich bei meinen eigenen Versuchen mit Phosphor (Deutsches 
Achiv f. klin. Med. 1897 Bd. 58 p. 302) neben allen anderen ähn¬ 
lichen Veränderungen die gleiche Koagulationsnekrose der Leber¬ 
zellen gefunden habe, wie in dem hier in Rede stehenden Falle. 


2 . 

Antwort auf die Erwiderung von Prof. Hugo Wiener 

in dieser Zeitschrift Bd. 118 p. 121. 

Von 

Emil Reiß. 1 “) 

In seiner letzten Erwiderung kommt Wiener nochmals auf 
seine Versuche aus dem Jahre 1898 zurück. Er berichtet jetzt, 
daß er die gleichen Resultate, die ich neuerdings J ) unter Benutzung 
des galvanischen Stromes erzielt habe und die den seinen wider¬ 
sprechen, damals auch schon mit dem faradischen Strom erhalten 
habe. Aber es habe sich dann stets um kranke Muskeln, um 
kranke Frösche gehandelt. Nun, es ist ganz gleichgültig, ob die 
Frösche, die Wiener damals mit. dem faradischen Strom 
untersucht hat, gesund oder krank waren, ob sie lebhaft sprangen 
oder „träge meist am Bauche lagen“. Wenn man nachweisen will, 
daß entartete Muskeln vom galvanischen Strom an den Enden 
besser erregt werden als in der Mitte und wenn man damit die 

*) Verschiedene ungünstige Zufälle haben die Veröffentlichung dieser Ant¬ 
wort wesentlich verzögert. 

1) Dieses Archiv Bd. 117 p. 482, 1915. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin, lis. Bd. 33 
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Umkehr der Polwirkung bei der menschlichen Entartungsreaktion 
erklären will, so muß man eben den galvanischen Strom be¬ 
nutzen und nicht den faradischen. Mit dieser Feststellung ent¬ 
fallen alle Schlußfolgerungen, die Wiener aus seinen diesbezüg¬ 
lichen Versuchen gezogen hat. Immer wieder auf dieselben zurück¬ 
zukommen, heißt den fundamentalen Unterschied verkennen, der 
zwischen der Wirkung kurz- und langdauernder Ströme auf den 
Muskel besteht, und der sich besonders am entarteten Muskel mit 
aller Deutlichkeit dokumentiert. 

Es hätte also, um Wien er’s Beweisgründe zu widerlegen, 
meiner Versuche gar nicht erst bedurft. Wenn ich sie doch an¬ 
stellte, so geschah es, um an Stelle dieser negativen Feststellungen 
ein positives und namentlich ein durch das Experiment gestütztes 
Ergebnis zu setzen. Gegen meine neuen Versuche erhebt nun 
Wiener mehrere Ein wände. Zunächst meint er, meine Versuche 
seien an kranken Fröschen angestellt und beträfen Abweichungen 
von der Norm. Darauf ist einfach zu erwidern: meine Frösche 
waren ausgesucht schöne und gesunde Tiere, frisch gefangen und 
lebhaft, ihre Muskeln hatten völlig normales Aussehen; das in 
meiner Arbeit beschriebene Verhalten dieser Muskeln gegen den 
galvanischen Strom beim Absterben stellte die Regel und nicht 
etwa die Ausnahme dar. Dagegen wurde das von Wiener postu¬ 
lierte Verhalten in keinem einzigen Fall beobachtet. 

Der zweite Vorwurf lautet, ich hätte lädierte Muskeln benützt. 
Auch das trifft nicht zu. Wenn man aber einen Muskel freiprä¬ 
pariert, so heißt das auf deutsch, daß man die Verbindungen mit 
seiner Umgebung löst; das muß Wiener ebenso wie ich und 
jeder andere Experimentator tun. In diesem Sinne gibt es also 
keinen freipräparierten Muskel, dessen Hüllen völlig intakt wären. 
Hoffentlich versteht Wiener jetzt, was ich meine. Wenn er das 
ein Arbeiten mit „lädierten Präparaten“ nennen will, so hat er 
selbst stets mit „lädierten Präparaten“ gearbeitet, so beruht die 
gesamte Muskelphysiologie auf dem Studium „lädierter Präparate“. 

Drittens meint Wiener ich hätte dasjenige Stadium des Ab¬ 
sterbens, in dem die Muskelenden erregbarer werden als die 
Muskelmitte, „einfach verpaßt“. Er führt hierzu den Versuch 6 
meiner letzten Arbeit (Bd. 117, p. 488) an. Wer sich die Mühe 
nimmt, diesen Versuch genauer anzusehen, wird folgendes feststellen 
können: Am frischen Muskel ist die Mitte erregbarer als die Enden, 
doch ist der Unterschied nur sehr gering. Im Verlauf der De¬ 
generation aber wird dieser Unterschied viel deutlicher, weil die 
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Erregbarkeit der Mitte viel weniger abnimmt als die der Enden; 
so ist am 6 . Untersuchungstag die Erregbarkeit der Enden auf 
V 37 (oben) bzw. V#o (unten) des Anfangswertes gesunken, während 
die der Mitte nur auf l l J9 herabgegangen ist. Die Muskelenden 
eilen also dem Stadium völliger Unerregbarkeit viel schneller zu 
als die Mitte. Hätte ich zwischen 6 . und 7. Tag noch weitere 
Untersuchungen eingeschaltet, so wäre zweifellos ein Stadium 
aufgefunden worden, in dem die Muskelenden bereits völlig un¬ 
erregbar waren, während die Mitte auf den galvanischen Strom 
noch mit Zuckung antwortete. Also genau das entgegengesetzte 
von dem, was Wiener meint. Überdies sind ja z. B. in meinen 
Versuchen 11 (p. 489) und 9 (p. 492) Stadien zur Darstellung ge¬ 
langt, in denen das eine oder das andere Muskelende bereits un¬ 
erregbar war, während die Mitte ihre Erregbarkeit noch bewahrt 
hatte. Wiener’s These, ich hätte das von ihm beschriebene 
Stadium der Muskeldegeneration, in dem die Enden erregbarer 
sind als die Mitte, „einfach verpaßt“, entbehrt also jeglicher Stütze, 
denn dieses Stadium existiert nicht. Daran können auch die all¬ 
bekannten Versuche nichts ändern, die Wiener wieder anführt 
und die ich gar nicht bestreite, in denen man künstlich (durch 
Bestreichen mit gewissen Salzlösungen oder ähnliche Eingriffe) die 
Erregbarkeit bestimmter Muskelpartien verändert und eine schein¬ 
bare Polumkehr erzielt. Selbstverständlich kann man das. Daß 
solche Verhältnisse aber gerade am entarteten Muskel gegeben 
sind, daß an diesem die Enden erregbarer sind als die Gegend 
der Nerveneintrittsstelle, wie Wiener es meint, das eben ist nicht 
nur unbewiesen, sondern für den absterbenden Sartorius und Gastroc- 
nemius des Frosches durch meine Untersuchungen direkt widerlegt. 

Schließlich mag noch darauf hingewiesen werden, daß auch 
andere in der Literatur niedergelegte Tatsachen mit Wiener’s 
Anschauung unvereinbar sind. Ich führe nur die Arbeit von Hof¬ 
mann und Bl aas 1 ) nochmals an. Diese Autoren haben durch 
Färbungen festgestellt, daß das proximale Ende des Froschsartorius 
nervenfrei ist. Wiener’s Erklärung der Polumkehr beruht aber 
in erster Linie auf der Annahme, daß die in den Muskelenden des 
Sartorius, im proximalen wie im distalen, gelegenen Nerventeile 
der Degeneration später verfallen als die Muskelmitte. Es ent-, 
steht also das niedliche Paradoxon, daß die nervösen Elemente 
nach Wiener am längsten und besten erregbar bleiben an einer 
Stelle, wo gar keine nervösen Elemente sind!! 

1) Pflüger’s Archiv Bd. 125 i>. 137. 
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Besprechungen. 

1. 

K. A. Heiberg, Die Krankheiten des Pankreas. Handbuch 
der gesamten Pathologie, Diagnostik und Therapie der Pankreas¬ 
erkrankungen (mit Einschluß der Pathologie und Ätiologie des 
Diabetes mellitus und der chronischen Glykosurien). Wiesbaden, 
J. F. Bergmann 1914. 

Das vorliegende Buch gehört zu den besten Erscheinungen der 
modernen medizinischen Literatur. Nicht nur, daß es seit Os er (1898) 
die erste zusaramenfassende Darstellung der Pankreaserkrankungen in 
deutscher Sprache liefert, auch gegenüber dem Opie’schen Werke von 
1910 bedeutet es einen bemerkenswerten Fortschritt, insofern sich der 
Verfasser entschieden auf den Standpunkt stellt, daß jede Form der 
chronischen Glykosurie mit krankhaften Veränderungen der Langer- 
hans’schen Inseln einhergeht und von diesen abhängt, daß also der Insel¬ 
apparat der Bauchspeicheldrüse die anatomische und physiologische Basis 
der Zuckerkrankheit darstellt. 

Daher die Einbeziehung dieses Abschnittes in die Darstellung. Nächst 
Weichselbaum’s grundlegenden anatomischen Untersuchungen hat 
der Autor selbst durch sorgfältige Studien, namentlich durch systematische 
Zählungen der Inseln im linealen Teile des Pankreas bei den verschie¬ 
densten Erkrankungen sehr wesentlich zur Stütze der Inseltheorie des 
Diabetes beigetragen, und es wird schwerlich jemand, der die in Frage 
stehenden Kapitel des Buches sorgfältig liest, sich dem Gewicht seiner 
Gründe entziehen können. Voraussetzungen für die durchgreifende Gültig¬ 
keit der Inseltheorie bilden einige andere Lehrsätze, wie z. B. der, daß 
die von Laguesse behauptete Variabilität der Inseln, ihr Übergang 
in die sezernierenden Epithelien und umgekehrt, tatsächlich nicht exi¬ 
stiert, ferner, daß die elektive Erkrankung der Inseln manchmal ganz 
akut einsetzt, und endlich, daß eine gewisse Möglichkeit der Regeneration 
der Inseln zugegeben werden muß. Für alle diese Behauptungen führt 
Heiberg ebenfalls überzeugende Gründe an. 

Es ist natürlich, daß bei dieser Stellungnahme des Verfassers die 
entsprechenden Abschnitte seines Buches weniger einen handbuchartigen, 
deskriptiven Charakter als vielmehr den einer wissenschaftlichen Ab¬ 
handlung tragen. Im übrigen entspricht aber seine Darstellung durchaus 
dem Titel: die eigentlichen Pankreaskrankheiten werden in vollendet 
klarer und kritischer Weise abgehandelt. Die Objektivität ist hier ebenso 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Besprechungen. 


501 


hervorstechend, wie der subjektive Standpunkt bei den Glykosurien. Hei- 
berg hat die gesamte Literatur des Gebietes, insbesondere die zerstreute 
der letzten Jahre, gesichtet und weiß mit großer Sicherheit das Brauch¬ 
bare von dem Unbrauchbaren zu scheiden. Beispiele dafür finden sich 
namentlich in der Beurteilung der verschiedenen Fermentproben und der 
zahlreichen spezifischen Pankreasproben, von denen er der Kernprobe 
volle Gerechtigkeit widerfahren läßt. Hinsichtlich der funktionellen Herab¬ 
setzung der Pankreassekretion nimmt er vorläufig noch einen abwartenden 
Standpunkt ein, während er mit Recht die vielfach noch anzutreffende 
strenge Trennung von akuter Pankreasbämorrhagie (resp. Apoplexie) und 
Nekrose (Fettgewebsnekrose) fallen läßt. Die akute (interstitielle) Pan¬ 
kreatitis ist ihm insbesondere als Vorstadium der chronischen Pan¬ 
kreatitis bedeutungsvoll. Die letztere, für den inneren Mediziner wohl 
die wichtigste Aflektion des Organes, ist nach allen Richtungen durch¬ 
gearbeitet. 

Ob der Mangel an Abbildungen — solche finden sich nur, soweit 
die Inseln in Betracht kommen — dem Buche als Nachteil oder Vor¬ 
teil angerechnet werden soll, bleibe dahingestellt. Alles in allem darf 
wiederholt werden, daß wir es mit einem grundlegenden Werke zu tun 
haben, dessen Verbreitung durch den Krieg verzögert w erden mag, 
dessen Wert aber vielleicht gerade durch diesen ungünstigen Zeitpunkt 
seiner Vollendung erhöht wird, da wohl kaum so schnell die intensive 
Einzelforschung wieder einsetzen wird, welche kurz vor dem Kriege 
gerade auf dem Gebiete der Pankreaspathologie bestand. 

<Ad. Schmidt, Halle.'> 

2 . 

„Moderne Ernährung“ von Dr. M. Hindhede. Deutsche Aus¬ 
gabe von Prof. Dr. med. von Düring. Verlag von W. Vo- 
bach & Co. Berlin-Leipzig. 

Hindhede ’s Büchlein wird eingeführt durch ein empfehlendes 
Geleitwort von Prof, von Düring. In der Einleitung versucht der 
Verfasser sich mit Prof. Rubner auseinanderzusetzen. Die ersten Kapitel 
bringen in gemeinverständlicher Weise die theoretischen Grundlagen der 
menschlichen Ernährung. Hindhede stellt das vegetabilische Eiweiß 
dem animalischen gleich und möchte als begeisterter Vegetarier das ani¬ 
malische Eiweiß vom Küchenzettel streichen. Jede Art von überreicher 
Eiweißaufnahme sei gesundheitsschädlich. Eiweißenthaltsamkeit stärke die 
Widerstandsfähigkeit des Körpers und erhöhe die physische Leistungs¬ 
fähigkeit des Menschen. — Der Verfasser sucht an der Hand eigener 
und fremder Eiweißminimumversuche nachzuweisen, daß „Eiweißgleich¬ 
gewicht“ bei Zufuhr von 20—25 g verdaulichem Eiweiß zu erlangen ist. 
Jedenfalls sei eine Kost mit 50—60 g Eiweiß vollständig ausreichend. 
Hindhede ist fanatischer Vegetarianer und schießt als solcher zweifellos 
über das Ziel hinaus. Nichtsdestoweniger dürfen wir nicht mit verbun¬ 
denen Augen an seinen Versuchen vorübergehen, die in manchen Er¬ 
nährungsfragen und speziell hinsichtlich des Eiweißminimums unseren bis¬ 
herigen Anschauungen widersprechen. , s> j. Thannhauser, im Fel«k*. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



502 


Besprechungen. 


Digitized by 


3. 

Prof. Ad. 8 chmidt-Halle und Prof. J. 8trasburger-Frankfurt. 

Die Fäces des Menschen im normalen und krankhaften 
Zustand mit besonderer Berücksichtigung der klinischen Unter¬ 
suchungsmethoden. Vierte neubearbeitete und erweiterte Auf¬ 
lage. Berlin 1915. Verlag von August Hirschwald. 

Die vierte, neubearbeitete und erweiterte Auflage des Schmidt- 
S trasburger’schen Werkes weist die bekannten Vorzüge dieses für den 
Praktiker und Kliniker unentbehrlichen Buches auf. Umfassende und 
souveräne Darstellung der schwierigen Materie, klare und übersichtliche 
Gliederung der einzelnen Kapitel, nahezu erschöpfende Angabe der ein¬ 
schlägigen Literatur. Von den fünf Abschnitten des Werkes sind I., 
II. und III., die makroskopische, mikroskopische und chemische Unter¬ 
suchung der Fäces, von Schmidt bearbeitet, Abschnitt IV und V, die 
Mikroorganismen und höheren tierischen Parasiten des Fäces sowie drei 
Kapitel vom dritten Abschnitt stammen von Strasburger. Im Ab¬ 
schnitt III vermißt man in den Kapiteln über Cholesterin und Gallen¬ 
farbstoffe die Berücksichtigung der Arbeiten von Windaus und Hans 
Fischer. Dem Buche sind 15 lithographische Tafeln mit ausge¬ 
zeichneten Abbildungen nach Originalpräparaten beigegeben. 

(S. J. Thannhauser, im Felde.) 


4. 

P. Diepgen, Geschichte der Medizin. II. Mittelalter (Samm¬ 
lung Göschen Nr. 745), bei Göschen. Berlin-Leipzig 1914. 
Kleiu-8 0 , 112 Seiten. 0,90 M. 

Es war ein sehr glücklicher Gedanke, eine kleine Geschichte der 
Medizin in der Göschen’schen Sammlung erscheinen zu lassen.^ Interesse 
an der Geschichte der Medizin ist sicher bei sehr vielen Ärzten und 
Studierenden vorhanden, doch erreicht es bedauerlicherweise meistens 
nicht die Größe des Preises, der für unsere Lehrbücher der Medizin¬ 
geschichte zu bezahlen ist. Nun steht eine spottbillige Medizingeschichte 
zur Verfügung, die wegen ihrer Kürze und Handlichkeit auch den Be¬ 
sitzern größerer Werke wohl erwünscht sein wird. Dabei hat Diepgen 
die Aufgabe, geringe Quantität mit guter Qualität zu vereinigen, glück¬ 
lich gelöst. Man kann wohl sagen, daß in den beiden bis jetzt erschie¬ 
nenen Bändchen alles darin steht, was für den Durchschnittsleser wünschens¬ 
wert ist, wenn auch begreiflicherweise durch die Kürze manchmal die 
Anschaulichkeit der Darstellung leiden muß. Immerhin ist gerade im 
zweiten Bändchen durch Anordnung des Stoffes auch diese Klippe ge¬ 
schickt vermieden. Die historische Entwicklung und das Biographische 
ist sehr knapp gehalten, es kommt ja auch mehr für den Spezial forscher 
in Betracht. Dafür sind recht ausführlich im 3. Abschnitt „Das theo¬ 
retische W issen und praktische Können des mittelalterlichen Arztes“ 
zusammenfassend dargestellt, dann die Einflüsse von seiten der religiösen 
Weltan schauung und der abergläubischen Künste, Magie und Astrologie 
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geschildert. Der letzte Abschnitt behandelt die ärztlichen Standesver¬ 
hältnisse. Die Darstellung läßt wohl erkennen, daß ihr Verfasser einer 
der besten Kenner der mittelalterlichen Medizin ist. 

(Ker sohensteinerj 


5. 

Ohm, Venenpuls - und Herzschaleregistrierung als Grund¬ 
lage für die Beurteilung der mechanischen Arbeits¬ 
leistung des Herzens nach eigenen Methoden. Berlin 
1914. Aug. Hirschwald. 5,00 M. 

Zur Registrierung des Halsvenenpulses benutzt Ohm einen Winkel¬ 
hebel, dessen einer Schenkel mit seinem verdickten Ende der Vene auf- 
liegt; der andere Schenkel trägt an seinem Ende ein Spiegelchen, dessen 
Bewegungen optisch registriert werden. Die Drehung des Hebels erfolgt 
um eine durch den Scheitel des Winkels gehende Achse. Da die im 
Halsvenenpuls zum Ausdruck kommenden Druck- und Volumenschwan¬ 
kungen langsam verlaufen, also keine großen Ansprüche an die Leistungs¬ 
fähigkeit des Registrierapparates stellen, so ist auch ohne theoretische Durch¬ 
rechnung anzunehmen, daß 0 h m ’s Schreibvorrichtung die Hauptwellen des 
Venenpulses getreu wiedergeben wird. Um die Zeitverhältnisse der Venen¬ 
pulskurve sicher deuten zu können, hält Ohm die gleichzeitige Aufzeich¬ 
nung der Herztöne für nötig. Auch für diesen Zweck hat er einen beson¬ 
deren Apparat konstruiert: ein Gelatinehäutchen, dessen Bewegungen durch 
einen Hebel auf einen um eine Achse drehbaren Spiegel übertragen 
werden. Nachdem vor allem Frank auf Grund theoretischer Berechnung 
zur Schallregistrierung Apparate von höchster Leistungsfähigkeit ge¬ 
schaffen hat, wird man bei neuen Apparaten eine Begründung mit Be¬ 
rücksichtigung der bereits vorliegenden erwarten dürfen. Ohm geht 
auf einen Vergleich nicht ein, aber von Ohm gebrachte Kurven des 
zentralen Pulses, der allerdings sehr hohe Anforderungen an die Güte 
eines Pulsschreibers stellt, zeigen, daß hier seine Methodik nicht ganz 
die Forderungen erfüllt, die nach F r a n k ’s Kurven für eine exakte 
Wiedergabe des Aortenpulses nötig sind. Unter der Annahme, daß 
Ohm’s Methoden gestatten, den Venenpuls und den Zeitpunkt der Brust¬ 
wanderschütterungen, die dem 1. und 2. Herzton entsprechen, genau zu 
verzeichnen, sei kurz auf einige Resultate eingegangen, die Ohm aus 
seinen Kurven ableitet. Ohm sagt: „Über die Herkunft der diastolischen 
Schwankungen des Venenpulses herrschte bisher keine Klarheit. Die ver¬ 
schiedenen Angaben über ihre Entstehung waren unbewiesene Ver¬ 
mutungen. Der Grund hierfür lag in dem Mangel der zeitlichen Fest¬ 
legung des Beginns der Schwankungen. Der Vergleich mit der Ton¬ 
kurve wird ihre Analyse wesentlich erleichtern. M Hierzu muß folgendes 
bemerkt werden. Die sog. Herztonkurve gibt wohl den Beginn des 1. 
und 2. Tones und damit den Beginn der Systole und Diastole ziemlich 
genau wieder. Zur Deutung der Venenpuls- (und Arterienpuls-) wellen 
nützen diese Punkte aber nur dann, wenn man weiß, wie laDge die be¬ 
treffenden Bewegungsvorgänge brauchen, um vom Herzen bis zur Jugu- 
laris (oder Carotis z. B.) fortgeleitet zu werden; wenn man ferner weiß, ob 
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die Fortpflanzungsgeschwindigkeit bei Schwankungen der Wandspaoming, wie 
sie durch die Füllungs- und Druckänderungen gesetzt werden, wenigstens 
praktisch konstant ist — was wahrscheinlich nicht der Fall ist — und 
wenn sie nicht konstant ist, welche Schwankungen zu berücksichtigen 
sind. Auf diese Fragen geht Ohm nicht weiter ein. Die Messung des 
Abstandeß gleichartiger Zacken innerhalb der Venenpulskurve, wie Ohm 
sie vornimmt, gibt darüber natürlich keine genügende Auskunft. Ohm ver¬ 
nachlässigt diese Bedingungen aber auch bei der Deutung seiner Kurven. 
Ein Beispiel: Die v-Welle ist nach Ohm eine rein diastolische Welle, 
das bedeutet also, sie fallt in eine Periode des Yenenpulses, deren Anfang 
dem Beginn der Kammerdiastole entspricht; dabei muß natürlich die 
Fortpflanzungsdauer von etwa 0,06 Sekunden oder mehr entsprechend in 
Rechnung gestellt w r erden. Ohra's Beweis : «Der Fußpunkt F des Anstieges 
(der v-Welle) koinzidiert mit dem II. Herzton“. Daß kein Mißver¬ 
ständnis vorliegt, geht aus den späteren Sätzen Ohm ? s hervor: «Die Tat¬ 
sache des diastolischen Beginnes der selbständigen Schwankung d (= v), die 
durch meine Kurven sichergestellt ist“ usw. Es muß hier die Frage 
gestellt werden, wo bleibt die Zeit für die Fortpflanzung der diastoli¬ 
schen kardialen Bewegungsvorgänge bis zur Jugularis? — Die durch 
die Kammersystole häufig erzeugte kleine vk-Zacke mit der anschließen¬ 
den, von der Carotis fortgeleiteten c-Zacke wird von Ohm s-Zacke ge¬ 
nannt und erklärt als StauuDgserscheinung im Venensystem während der 
Anspannungszeit der Kammern. Die vielen Fntersucher, die vor Ohm 
gefunden haben, daß die Welle wenigstens z. T. mit dem Carotispuls zu¬ 
sammenhängt, werden von Ohm durch zwei Citate abgetan. Er selbst 
bringt, soweit ich sehe — seine Arterienpulskurven tragen keine Be¬ 
zeichnung — nicht eine einzige gleichzeitige Aufnahme von der Jugularis 
und Carotis. Mitgeteilte Carotispulsationen können nach Ohm nur r in 
seltenen Fällen, z. B. beim Pulsus celer et altus Vorkommen“. Es füllt 
sich nun, daß Ohm zwei Venenpulsaufnahmen bei einer Aortenstenose 
in seinem Buche bringt — ein ungünstiger Fall für eine mitgeteilte 
Carotispulsation, wie man zugeben wird —, die eine vollständige Zer¬ 
splitterung durch das systolische Carotisschwirren zeigen (Fig. 45 u. 46). 
Besonderen Wert legt Ohm auf die Größe der a-Welle (pr-Welle nach 
Ohm) und er sieht in ihr einen Maßstab für die Leistungsfähigkeit des 
rechten Herzens. Um darzutun, daß diese Ansicht bis jetzt nicht all¬ 
gemein geteilt wird, möchte ich eine Bemerkung Wenckebach’s aus 
neuester Zeit hierhersetzen: ..Die a-Welle kann nie ein Maß für die 
Kraft, Größe und Ausgiebigkeit der Vorhofskontraktion sein, ebenso¬ 
wenig darf gesagt werden, daß eine größere a-Welle auch eine kräftigere 
Vorhofssystole bedeutet.“ Ohm selbst nimmt an, daß bei der Systole 
des rechten Vorhofes ein Verschluß der oberen Hohlvenenmündung statt¬ 
finde. Ist das richtig — es gibt Gründe und Untersuchungen, die da¬ 
gegen sprechen, von Ohm aber nicht berücksichtigt werden —, so müßte 
gerade dieser Mechanismus hindern, daß die Kraft der Vorhofskontrak¬ 
tion einen wesentlichen Einfluß auf die Größe der Welle hat, es müßten 
andere Einflüsse als w ichtiger angesehen w r erden, so das Fassungsvermögen 
der Hohlvenen, Druck und Strömungsgeschwindigkeit im Venensystem 
und andere. Man hätte also u. a. systematische Venendruckmessungen 
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erwarten dürfen als Kontrolle der neuen, weitgehenden Schlüsse Ohm's, 
fortlaufende Untersuchungen in verschiedenen Kompensation- und 
Dekompensationsstadien. Ohm bringt aber nur eine Anzahl Kurven 
mit den Umrissen des Röntgenbildes, ohne Maße, ohne genauere klinische 
Angaben. 

Hiermit sind keineswegs die Einwände erschöpft, die man gegen 
die vorliegende Arbeit erheben könnte, sie werden aber genügen, um zu 
belegen, daß Ohm’s Ansichten nicht so sorgfältig begründet sind, wie 
die Kritik es wünschen möchte. (Edens.) 


6 . 

Weichardt, W. (Erlangen), Ergebnisse der Immunitäts¬ 
forschung, experimentellen Therapie, Bakterio¬ 
logie und Hygiene. 1. Bd. Julius Springer, Berlin 1914* 
Preis M. 20, geb. M. 22,60. 

Die seit 1906 von Weichardt herausgegebenen Jahresberichte 
über die Ergebnisse der Immunitätsforschung erscheinen mit dem vor¬ 
liegenden Band zum erstenmal unter der veränderten und erweiterten 
Bezeichnung „Ergebnisse der Immunitätsforschung, experimentellen The¬ 
rapie, Bakteriologie und Hygiene“. Diese Umwandlung ist deswegen 
sehr begrüßenswert, weil von jetzt an nicht mehr — wie früher — jede 
Neuerscheinung der Immunitätsliteratur einzeln referiert wird, sondern 
wichtige, im Vordergrund des Interesses stehende Kapitel in Form zu¬ 
sammenhängender Übersichten von berufener Seite dargestellt werden 
sollen. Ob „Referate“ experimenteller Arbeiten im Sinne einer — oft 
sehr knappen — gewollt-kritikfreien Inhaltsangabe ohne Berücksichtigung 
der Arbeitsweise des Verfassers überhaupt einen wesentlich größeren 
Wert besitzen, als die lediglich bibliographische Zusammenstellung der 
Titel, soll hier nicht erörtert werden; jedenfalls herrscht an derartigen 
Berichten über die einschlägige Literatur kein Mangel. 

Der erste Band bringt folgende interessanten Übersichten bakteriologi¬ 
schen und immunitätswissenBchaftlichen Inhaltes: Fitzgerald, Die wissen¬ 
schaftliche Tätigkeit des hygienischen Laboratoriums des „United States 
Public Health Service“; Eisenberg, Über Mutationen bei Bakterien und 
anderen Mikroorganismen; Kl immer, Spezifische Diagnostik, Prophy¬ 
laxis und Therapie des durch den Bang’schen Bacillus verursachten 
Abortus; Petruschky, Tuberkulose-Immunität; Fitzgerald , Neuere 
Forschungen über Poliomyelitis anterior in Amerika; Gay, Typhus¬ 
immunisierung; Doerr, Neuere Ergebnisse der Anaphylaxieforschung; 
Vaughan, Die Phänomena der Infektion; Sleeswijk, Die Spezifi- 
zität. Eine zusammenfassende Darstellung; Süpfle, Das Wesen des 
Impfschutzes im Lichte der neueren Forschungen; Rothacker, Über 
den neuesten Stand der biochemischen Methoden zum Nachweis paren¬ 
teraler Verdauungsvorgänge (Abderhalden’sche Reaktion, Weichardt'sehe 
Reaktion und E. Rosenthal’s Serumdiagnose der Schwangerschaft). Die 
monographisch behandelten Arbeiten erfreuen durchweg durch ihre klare, 
geschlossene Darstellung. Mag manches in derartigen Übersichten sub- 
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jektiv geschaut und beurteilt sein, so überwiegen über diesen Nachteil 
— wenn es einer ist — die unersetzbaren Vorteile, die eine einheitliche 
Betrachtungsweise mit sich bringt. (Karl Süpfle, München) 


7. 

Prof. Drf Jakob Wolff, Die Lehre von der Krebskrankheit 
von den ältesten Zeiten bis zur Gegenwart. III. Teil, 
2. Abteilung, XLIV und 618 Seiten mit 3 Figuren im Text. 
Gustav Fischer, Jena 1914. 

In diesem letzten Teil seines großen Werkes über die Krebskrank¬ 
heit behandelt der Verfasser die nicht operativen Behandlungs¬ 
methoden. Im Vorwort zieht er einen interessanten Vergleich zwischen 
der ärztlichen Kunst der Alten und dem modernen chemisch-biologisch 
überfeinerten Laboratoriumsarzt. Es ist viel Wahres an diesen Auseinander¬ 
setzungen. Ein rechter Arzt sollte eben von Beidera haben, vom künst¬ 
lerischen Blick der Alten und vom nüchternen, unentwegten Forscher¬ 
geist der Neuen. Eine ausführliche Besprechung des Buches ist bei dem 
Umfang und der Mannigfaltigkeit des Inhaltes in kurzem Rahmen nicht 
möglich. Es werden der Reihe nach abgehandelt die medikamen¬ 
tösen, die physikalisch-diätetischen und die biologischen 
Behandlungsarten des Krebses. In der ersten Reihe wird neben den 
ältesten therapeutischen Maßnahmen vor allem der Arsenikbehandlung 
des Krebes und deren Wandlungen im Laufe der Zeiten eine ausführ¬ 
liche Besprechung gewidmet. Ferner wird die lokale Behandlung mit 
Kaustizis, die innere Behandlung mit Mineralien, die Behandlung mit 
pflanzlichen Mitteln, speziell auch mit Solaneen, die Behandlung mit 
antiseptischen, adstringierenden, desodorisierenden und anästhesierenden 
Mitteln besprochen. Ein besonderes Kapitel ist der Besprechung des 
Einflusses gewidmet, den der Nachweie der epithelialen Genese des 
Oarcinoms auf die Krebstherapie hatte. Den Schluß der ersten Ab¬ 
teilung macht die Chemotherapie des Krebses (Schwermetalle, Kolloid¬ 
verbindungen). In der zweiten Reihe findet die mechanische, thermische, 
elektrische und die Strahlenbehandlung des Krebses (Lichtstrahlen, 
Röntgenstrahlen, radioaktive Substanzen) eingehende Besprechung; auch 
die histologischen Befunde nach Strahlenbehandlung werden auf¬ 
geführt. Die diätetische, hydrotherapeutische und baineologische Krebs¬ 
therapie schließt dieses Kapitel. In der dritten Reihe endlich folgt die 
Besprechung der Behandlung des Krebses mit organischen Substanzen, 
die Organotherapie, die Fermentbehandlung; ferner die Behandlung durch 
Ernährungsstörung (Ligatur der Gefäße), die bakteriellen und antiparasi¬ 
tären Behandlungsmethoden (Erysipelbehandlung, Pyocyanase, Cancroin). 
Es folgt eine Darstellung der Ansichten über einen bazillären oder 
parasitären Ursprung der Krebsgeschwulst und die sich darauf 
gründenden therapeutischen Vorschläge. Endlich folgen die immunisa¬ 
torischen Behandlungsmethoden, bei deren Besprechung der Verfasser 
auch der Serodiagnostik gedenkt. Der Verfasser hat eine enorme und 
erschöpfende Arbeit mit seinem in jeder Hinsicht hervorragenden Werke 
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über die Krebskrankheit geleistet, eine Arbeit, die ihm alle danken 
werden, die je auf dem schwierigen Gebiet der Carcinomlehre zu arbeiten 
haben. Es ist im höchsten Grade anregend und lehrreich, ihm durch 
die Jahrhunderte zu folgen und den Wechsel der Anschauungen nach¬ 
zuerleben, den die Lehre vom Krebs durchgemacht hat. Auch die Dar¬ 
stellung der nicht operativen Behandlungsmethoden spiegelt diesen Wechsel 
in interessanter Weise wieder. Eigenartig mutet es einem aber an, 
nach der Aufzählung der zahllosen Krebsheilmittel den Schluß zu ver¬ 
nehmen, zu dem der Verfasser kommt: Eine spezifische Krebsbehandlung 
gibt es nicht, alle nichtoperative Therapie kommt als Ergänzungsbehand¬ 
lung in Frage, in der möglichst frühzeitigen Radikaloperation ist das 
einzige wahre Heilmittel der Krebskrankheit zu sehen. Diesem Schluß 
wird man trotz aller Erfolge der modernsten nichtoperativen Methoden 
unbedingt beipflichten müssen. (Borst, München.) 


8 . 

Seifert, Otto, Die Nebenwirkungen der modernen Arznei¬ 
mittel. Kurt Kabitzsch, Würzburg 1915. 283 Seiten. Preis 

9,00 M. 

Vor über 30 Jahren erschien wohl zum ersten Male ein Buch mit 
dem Titel „Die Nebenwirkungen der Arzneimittel“. Es war von 
L. Lewin verfaßt. Man wunderte sich damals darüber, daß das Werk, 
das sich nur mit den Nebenwirkungen der Arzneimittel beschäftigte, umfang¬ 
reicher war, als die meisten gangbaren Lehrbücher der gesamten Arznei¬ 
mittellehre. Auch bemängelte man wohl, daß der Begriff „Nebenwir¬ 
kungen“ nicht scharf umgrenzbar sei. Aber das Buch, dem das sehr 
richtige Wort Ovid’s „Nil prodest, quod non laedere possit idem“ als 
Motto vorangesetzt war, hat seinen Weg gemacht und gewiß auch in 
der Praxis großen Nutzen gestiftet, der gerade der Anwendung unserer 
wichtigsten Arzneimittel besonders zugute kam. In ähnlicher Weise 
nützlich wird sich auch das vorliegende Buch erweisen. Es umfaßt zwar 
nicht sämtliche Arzneimittel, sondern nur die „modernen“; doch ist 
dieser Begriff sehr weit gefaßt, indem z. B. das schon über ein Menschen¬ 
alter alte Antipyrin dazu gerechnet ist. Die Mittel sind in 15 thera¬ 
peutischen Gruppen angeordnet. Die Gruppierung ist vom theoretischen 
Standpunkte nicht immer ganz einwandfrei, indem z. B. auf die II. Gruppe 
„Mittel, welche hypnotisch, anästhesierend wirken“ die III. „Keuch¬ 
hustenmittel“ mit einer Reihe von Mitteln folgt, die auch in die Gruppe II 
gehören. Aber vom praktischen Gesichtspunkte ist wohl nichts dagegen 
zu sagen. Mit Hilfe des Registers kann sich der Leser leicht zurecht 
finden. Nicht befreunden kann sich Ref. mit der Anordnung, daß neben 
den eigentlichen Arzneimitteln, d. h. den chemischen Einheiten, zahl¬ 
reiche, zum Teil recht wertlose Gemische aufgeführt sind, ohne daß sie 
durch den Druck (z. B. Kleindruck) als solche auch äußerlich gekenn¬ 
zeichnet sind. Es wird dadurch doch zu leicht beim Leser der Eindruck 
hervorgerufen, als seien diese Kombinationen den echten Arzneimitteln, 
gleichwertig, was wir doch vom Standpunkt der auf Reinhaltung unseres 
Arzneischatzes gerichteten Bestrebungen vermeiden sollten, (ierade bei 
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diesen Gemischen fehlt oft jede Angabe über Nebenwirkungen und es 
kann dadurch der fälschliche Glaube erweckt werden, es hafte ihnen 
kein, auch nicht einmal der Nachteil der darin enthaltenen Grund¬ 
substanzen an. 

Die unerwünschten, unangenehmen oder schädlichen Nebenwirkungen 
sind meist in kurzen Stichworten angegeben. Eine Möglichkeit, sich 
rasch zu belehren, ob die aufgeführten Wirkungen wirklich von dem 
Mittel oder von dem behandelten Krankheitsfall, ob sie von einer zu 
hohen Dosis oder von einer unzweckmäßigen Anwendungsweise her¬ 
rührten, ist nicht immer gegeben. Dazu dienen die außerordentlich 
reichlichen Literaturangaben, die, wenn auch nicht ganz vollständig — 
wie wäre das bei einem so umfangreichen Gebiet möglich ? — aber doch 
durchaus ausreichend sind. So sind, um nur einige anzuführen, den 
Atophan 27, dem Heroin 33, dem Veronal 123, dem Cocain 279 Zitate 
beigefügt. Darin sieht Ref. den Hauptwert der mühevollen Arbeit, daß 
ein Arzt, der es mit seiner arzneilichen Behandlung ernst nimmt, sich 
gründlich aus der Literatur über die Nachteile informieren kann, die 
seiner Verordnung unter Umständen anhaften können. Wenn es in dieser 
Weise sorgfältig^ benutzt wird, dann wird es in der ärztlichen Praxis 
Nutzen stiften und sich, wie es mit den vorhergehenden kleineren Anfängen, 
den in den Würzburger Abhandlungen (Band I, V und IX) erschienenen Ar¬ 
beiten bereits der Fall war, die verdiente Beliebtheit bei den Fach¬ 
genossen erwerben. Für den Praktiker recht angenehm ist auch eine 
Zusammenstellung der in dem Buch enthaltenen Arzneimittel nebst den 
Namen der Hersteller. Die äußere Ausstattung ist eine vorzügliche. 
Alles in allem kann man das Werk in dieser neuen Form den Ärzten 
als ein praktisches Nachschlagebuch empfehlen. tPenzoldt.' 


9. 

W. v. Oettingen, Leitfaden der praktischen Kriegs¬ 
chirurgie. 4. wesentlich erweiterte Auflage. Mit einem An¬ 
hang: v. Scheurlen, Die Heereskrankheiten und ihre Be¬ 
kämpfung. Dresden und Leipzig, Verlag Th. Steinkopff. 
Preis geb. M. 12,00 

Als wir im August 1914 ins Feld zogen, wurden diejenigen Kollegen 
beneidet, welche noch ein Exemplar des rasch vergriffenen v. Oettin¬ 
gen’schen Buches erobert hatten und sich auf langer Bahnfahrt darein 
vertiefen konnten; so groß war das Bedürfnis nach einem derartigen 
Buch. Der Fachchirurg konnte in dem Leitfaden dank seiner Über¬ 
sichtlichkeit rasch das zur Ergänzung seines Wissens nötige, speziell 
Kriegstechnische entnehmen. Aber die Mehrzahl der Ärzte 6ah sich im 
Felde ganz fremden Aufgaben gegenüber, die durch einen so klar und 
bestimmt weisenden Führer wesentlich erleichtert wurden, besonders in 
der ersten Zeit, bis mit den ersten Erfolgen auch der Mut des Neuliugs 
wuchs, der meist schon nach kurzer Zeit mit freudigem Erstaunen den 
Chirurgen in sich entdeckte. 

Der Leitfaden hat in diesem Krieg schon drei Auflagen erlebt uud 
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ist wohl fast allen Feldärzten schon zu Gesicht gekommen und von ihnen 
gewürdigt worden. Das Buch ist aus den Erfahrungen der letztvorher- 
gegangenen Kriege hervorgegangen und hat im gegenwärtigen Krieg 
keine wesentlichen Änderungen erfahren müssen. Die Tatsache hat etwas 
sehr Erfreuliches an sich; sie zeigt, wie wohlvorbereitet die ärztliche 
Kunst dieser großartigen gegenwärtigen Aufgabe gegenübertreten konnte. 
Hinzugelernt haben wir nur Einzelheiten; und über vieles „Neue“, soweit 
es überhaupt neu .ist, sind die Erfahrungen noch nicht abgeschlossen, sie 
werden sich später in dem Buch verwerten lassen. Der neuen Auflage 
hat der Verfasser einen Anhang — aus der Feder v. Scheurlen's — 
beigegeben, welcher in knapper, klarer Form die Seuchen behandelt, die 
gesetzlichen Bestimmungen, Untersuchungsmethoden, Bekämpfungsmittel, 
Krankheitserscheinungen und Behandlung. Dieser Anhang ist so wichtig, 
daß man ihm eine wesentliche Erweiterung und ein selbständiges Dasein 
wünschen möchte. Die Raum- und Gewichtsfrage läßt sich durch Wahl 
dünneren Papiers und Umschlags — nach Art bekannter Kompendien — 
leicht lösen. Einige der im chirurgischen Teil neu aufgenommenen 
Bilder, über Aneurysmen z. B., sind gewiß nicht nach Wunsch des Ver¬ 
fassers ausgefallen, und würden sich vielleicht zweckmäßiger durch schema¬ 
tische Darstellungen typischer Operationswunden ersetzen lassen. Diese 
Wünsche sind jedoch nebensächlich in Ansehung der vorzüglichen Eigen¬ 
schaften des rühmlich bekannten Buches. (Grashey, München.) 


10 . 

G. Jochmann, Lehrbuch der Infektionskrankheiten für 
Ärzte und Studierende. Mit 448 zum großen Teil far¬ 
bigen Abbildungen. Verlag von Julius Springer, Berlin 1914. 
Preis M. 30. 

Es liegt ein tragisches Geschick darin, daß der Verfasser in treuer 
Pflichterfüllung einer Kriegsseuche, dem Fleckfieber zum Opfer gefallen 
ist, kurze Zeit, nachdem er in seiner Vorrede die Hoffnung ausgesprochen 
hatte, sein Buch möchte dazu beitragen Deutschland vor einer größeren 
Ausbreitung der Kriegsseuchen zu schützen. Jochmann hat die An¬ 
regung zur Verfassung des vorliegenden Lehrbuchs offenbar aus der Be¬ 
arbeitung seiner Beiträge zum Handbuch der inneren Medizin von Mohr 
und Stähelin erhalten. Diese seine Kapitel über Pest, Gelenkrheuma¬ 
tismus, Dysenterie, septische Erkrankungen und Erysipel hat er in etwas 
verkürzter Gestalt in das vorliegende Buch übernommen und ebenso 
auch eine Anzahl der vorzüglichen farbigen Abbildungen, welche das 
Handbuch von Mohr und Stähelin zieren. Der Verfasser ging bei 
der Einteilung des gesamten Stoffes nach folgenden Gesichtspunkten vor: 
Der erste Teil bringt diejenigen Infektionskrankheiten, bei welchen die 
Infektion des Blutes im Vordergrund des Krankheitsbildes steht, im 
.zweiten Teil werden übertragbare Krankheiten besprochen, bei denen 
-eine bestimmte Organerkraukung den Charakter des Leidens bedingt, 
der dritte Teil enthält die exanthematischen Erkrankungen, im vierten 
Teil finden sich die Zoonosen. Diese Einteilung, welche sich vorzugs- 
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weise auf klinischen Gesichtspunkten aufbaut, läßt die Absicht de» Ver¬ 
fassers erkennen, das Kapitel der Infektionskrankheiten vor allem auf 
Grund der klinischen Krankheitsbilder zu bearbeiten, und diese Absicht 
ist auch durch das ganze Buch hindurch konsequent festgehalten. Es 
soll und wird dem praktischen Arzt wie auch dem Studierenden ein 
brauchbarer Leitfaden am Krankenbette sein. Diese Einteilung bringt 
aber andererseits mancherlei Schwierigkeiten mit sich. So ist z. B. der 
Botulismus neben den Nahrungsmittelvergiftungen durch Proteus, Koli- 
bazillen, Paratyphus A und Enteritidisbazillen im ersten Teil abgehandelt, 
obwohl doch gerade dabei eine Infektion des Blutes mit den giftbilden- 
den Mikroorganismen nicht stattfindet. Auch hat das Erysipel im 
zweiten Teil seinen Platz gefunden, während die anderen damit nicht 
nur verwandten, sondern oft kombinierten Streptokokkenerkrankungen 
im ersten Teil abgehandelt sind. Mit voller Absicht hat der Verfasser 
nach der allgemeinen Besprechung der durch Streptokokken, Staphylo¬ 
kokken, Pneumokokken, Gonokokken und andere Mikroorganismen be¬ 
dingten septischen Erkrankungen auch noch eigene Abschnitte der 
Puerperalsepsis, der otogenen Sepsis, den von den Harnwegen aus¬ 
gehenden Sepsisformen und der Sepsis der Neugeborenen hinzugefugt. 
Auf Grund der in diesem Kriege gewonnenen Erfahrungen dürfte hier 
der Platz sein auch noch ein Leiden aufzunehmen, das wir schon fast 
überwunden zu haben glaubten, nämlich die Wundsepsis. Mit welchen 
Schwierigkeiten die Abgrenzung der Infektionskrankheiten zu kämpfen 
hat, geht auch daraus hervor, daß der Verfasser wohl die Pneumo¬ 
kokkensepsis in den Bereich seiner Darstellungen zieht, nicht aber die 
Pneumonie, und daß er aus dem Kapitel der Tuberkulose nur die Mi¬ 
liartuberkulose herausgreift. Auf Grund solcher unvermeidbarer Schwierig¬ 
keiten wird man sich ernstlich die Frage vorlegen müssen, ob man nicht 
heutzutage berechtigt ist, bei der Abhandlung der Infektionskrankheiten 
konsequent und radikal nach dem zuerst von Kocher vertretenen Ge¬ 
sichtspunkte vorzugehen, und die Einteilung auf Grund der Bakteriologie 
durchzuführen, wie dies z. B. in dem Lehrbuch von Kolle und Wasser¬ 
mann und Kolle und Hetscli geschehen ist. Bei dieser Einteilung 
werden sich an die eigentlichen Bakterienkrankheiten diejenigen an¬ 
schließen, welche durch Protozoen und tierische Parasiten bedingt sind, 
und den Schluß werden solche Infektionskrankheiten bilden, deren Er¬ 
reger noch nicht bekannt ist. Bei solcher Einteilung des Stoffes würden 
dann auch manche Infektionskrankheiten Erwähnung finden können, welche 
zwar bei uns seltener Vorkommen, aber doch von allgemeinem Interesse 
sind und die in dem vorliegenden Buch keinen Platz gefunden haben, 
so die Schlafkrankheit und die anderen Trypanosomenkraukheiten, manche 
tropische Infektionen, das Papatacifieber, Gelbfieber, ferner die Weil’sche 
Krankheit, das Schlammfieber und ähnliches. 

Rühmend soll hervorgehoben werden, daß der Verfasser den patho¬ 
logisch-anatomischen Veränderungen eine sorgfältige Berücksichtigung 
hat zuteil werden lassen und daß er ganz vortreffliche Abbildungen 
z. B. über die Erkrankung des Endokards und Myokards beigegeben 
hat. Vorzüglich ist auch die Tabelle, in welcher für die verschiedenen 
Infektionskrankheiten die Inkubationszeit, die Art der Übertragung, die 
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Dauer der Ansteckungsfahigkeit und die prophylaktischen Regeln über* 
sichtlich zusammengestellt Bind. Im Anhang findet sich ferner noch die 
DeBinfektionBanweisuDg und ein Verzeichnis derjenigen Infektionskrank¬ 
heiten, welche einer Anzeigepflicht unterliegen. 

Das Buch wird voraussichtlich berufen sein große Verbreitung zu 
finden, und zwar deswegen, weil sein Verfasser nicht nur ein erfahrungs¬ 
reicher Arzt, sondern auch ein gründlich durchgebildeter Bakteriologe 
war, und weil es ihm dadurch möglich gewesen ist die modernen Er¬ 
gebnisse der Bakteriologie mit den Erfahrungen der klinischen Medizin 
in harmonischer Weise zu verbinden. Ganz besonders werden auch die, 
größtenteils vorzüglich gelungenen, farbigen Abbildungen dem Buche 
Freunde erwerben. (F. M ü 11 e r, München.) 


11 . 

Hugo Ribbert, Lehrbuch der allgemeinen Pathologie und 
derpathol. Anatomie. Mit 864 Figuren. 5. Aufl. Ver¬ 
lag von F. C. W. Vogel, Leipzig 1915. Preis M. 16. 

Dieses Lehrbuch hat in unserem Archiv (Bd. 85) inl Jahre 1906 
durch Erich Meyer bereits eine eingehende Besprechung gefunden, und 
es würde deshalb ein Hinweis genügen, daß nunmehr die 5. Auflage er¬ 
schienen ist. Doch darf nicht unerwähnt bleiben, daß der Verfasser sein 
Werk in vieler Beziehung umgearbeitet und den neuen Errungenschaften 
angepaßt hat. Die Geschwulstlehre, welche früher im zweiten, der 
speziellen pathologischen Anatomie gewidmeten, Teil abgehandelt worden 
war, ist in den ersten Teil übernommen worden, welcher die allgemeine 
Pathologie und allgemeine pathologische Anatomie umfaßt. Die Lehre 
von der Korrelation der Organe, manche Teile der Geschwulstlehre und 
der Entzündungslehre, sowie die Arteriosklerose wurden einer neuen 
Bearbeitung unterzogen. Durch ausgiebige Streichungen ist es trotz 
dieser Zusätze dem Verfasser möglich gewesen den Umfang des Buches 
nicht zu vermehren. 

Ein Buch, welches die Aufgabe übernimmt in einem Bande die ganze 
allgemeine Pathologie und pathologische Physiologie, die allgemeine und 
die spezielle pathologische Anatomie zur Darstellung zu bringen, kann 
natürlich nicht in allen Teilen gleichmäßig und bis auf den Grund durch¬ 
gearbeitet sein, es muß auch im Interesse der Kürze darauf verzichten 
auf strittigen Gebieten die Lehren der verschiedenen Autoren zu Worte 
kommen zu lassen und abzuwägen. Man kann es bis zu einem ge¬ 
wissen Grade als berechtigt anerkennen, wenn Ribbert solche Mei¬ 
nungsverschiedenheiten überhaupt nicht diskutiert, sondern klipp und 
klar seine eigene Lehre als die richtige und allein gültige vorträgt. Das 
geschieht vor allem auf dem Gebiet der Geschwulstlehre und der Ent¬ 
zündungslehre, der Verfasser weist z. B. den von Vir ch o w aufgestellten 
und neuerdings von Asch off wieder vertretenen Begriff der paren¬ 
chymatösen Entzündung als falsch zurück und stellt sich resolut auf den 
Standpunkt der von ihm, Marchand und auch dem Referenten ver¬ 
treten wird. Man kann eine solche scharfe Parteinahme und die Unter- 
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drückung der gegenteiligen Lehrineinung als ungerecht und gefährlich 
bezeichnen, doch läßt sich nicht leugnen, daß ihr vom didaktischen 
Standpunkt ein gewisser Vorteil zukommt. Auch erhält Ribbert’s 
Buch durch die rein subjektive Färbung besonders in jenen Gebieten, 
wo der Autor sein eigenstes Arbeitsgebiet vorträgt, einen großen Reiz. 
Dieselbe didaktische Einfachheit und Klarheit, aber auch Einseitigkeit, 
welche den Text auszeichnet, finden wir auch in den sehr zahlreichen 
Abbildungen wieder, die offenbar größtenteils von dem Verfasser selbst 
gezeichnet wurden. Wenn viele dieser Abbildungen auch sicherlich vom 
künstlerischen Standpunkt aus betrachtet durchaus nicht schön sind, so 
zeigen sie doch den Begriff, welchen der Autor illustrieren will, mit 
Weglassung alles Nebensächlichen so klar, daß der Studierende davon 
die richtige Vorstellung sich einprägen wird. Bei manchen Bildern, z. B. 
den schematischen Darstellungen der Nieren dürfte der Verf. allerdings 
in seinem Streben nach Vereinfachung zu weit gegangen sein. Aus 
diesen Abbildungen kann übrigens nicht nur der Schüler, sondern auch 
der Lehrende vieles lernen. Bei dem ungeheuren Umfang des zu be¬ 
wältigenden Stoffes, der fast alle Probleme der gesamten Medizin zu- 
sammenfassen will, können natürlich einzelne Abschnitte nur mit apho¬ 
ristischer Kürze abgehandelt werden. So ist u. a. in den Kapiteln der 
Krankheitsursachen die Lehre von den Bakterien und ihren Produkten, 
von der Immunität und Disposition so kurz und elementar abgehandelt, 
als ob es sich um eine Darstellung für Laienkreise, nicht aber für Stu¬ 
dierende der Medizin handeln würde. Auch sind hier die Abbildungen 
z. T. ungenügend. Ebenso ist der Abschnitt über das Fieber und 
manche andere Kapitel der pathologischen Physiologie besonders auch 
der Stoff‘wechsellehre den neueren Anschauungen nicht immer gerecht 
geworden. Es wird kaum möglich sein, daß die pathologischen Anatomen 
wie bisher das ganze Gebiet der allgemeinen Pathologie und der patho¬ 
logischen Physiologie in ihren Vorlesungen und Werken umfassen, und 
es wrird sich vielleicht als nützlich erweisen, wenn in Werken, wie dem 
vorliegenden, diejenigen Teile abgestoßen werden, welche aus dem 
Forschungsgebiet der pathologischen Anatomen heutzutage herausge¬ 
wachsen und in andere Hände übergegangen sind. 

(F. Müller, München. 
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Aas der medizinischen Universitätsklinik Kopenhagen. 

(Chef: Prof. Di*. K. Fab er.) 

Untersüclmngen über das Minntenvolnmen des Herzens 

bei Menschen. II. 

Patienten mit Herzklappenfehlern. 

Von 

Privatdozeot Christen Lundsgaard, 

Dr. med. 

(Mit 2 Kurven.) 

I. 

Die ersten und einzigen Versuche, die das kranke menschliche 
Herz passierende Blutmenge aufzumessen, verdanken wir Plesch. 1 ) 
Mittels seiner früher besprochenen' 2 ) und beschriebenen Methode 
hat er sieben Messungen an sieben Patienten mit verschiedenen 
Herzerkrankungen ausgeftihrt. 

Die Ergebnisse sind in untenstehender Tabelle zusammengefaßt: 


Nr. in | 
■dem Ver¬ 
suchs* 
Protokolle 

Alter 

Direkt ge-: 
messeneB ' 
Minuten¬ 
volumen 

Liter 

Schlag¬ 

volumen 

ccm 

Aus¬ 

nutzungs¬ 

koeffizient 

Erkrankung 

45 

20 

4,7 , 

62 

0,35 1 

Insnfficientia mitral. 

49 

23 

10,5 

1 110 

, 0,33 ! 

Insufficientia mitr., Anaemia. 

51 

47 

6,8 

! 83 

0,14 

| 

Persistenz von Ductus Bo- 
talli. 

52 

37 

1 

3,6 

40 

i 

| 0,33 

i 

Insufficientia mitral. Sym- 
physis pericardii. 

56 

i 57 

i 4,4 

5,9 

55 

1 0,36 

Insufficientia aortae. 

58 

18 

1 79 

0,34 

Stenosis mitralis. 

59 

11 

4,1 

i 

46 

i 0,27 

! i 

Stenosis pulm. congenit. 


1) Pie sh, Zeitschr. f. exp. Patho). und Therap. Bd. 6, 1909. 

2) Christen Lundsgaard; Untersuchungen über das Minutenvolumen 
des Herzens bei Menschen. I. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 118, 1916 p. 363 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118 . Bd. 34 
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Die in der Tabelle angegebenen Werte des Minutenvolumens 
sind am ehesten als Rnhe-Minutenvolnmina aufznfassen, indem 
Pie sch seine Messungen an Patienten anstellte, wenn sie sich ii> 
möglichst großer Rübe befanden. 

Wie in meiner früheren Arbeit erwähnt, bat Pie sch als- 
Durchschnittszahl für das Minntenvolumen eines (normalen er¬ 
wachsenen) Menschen (in Ruhe) einen Wert von 4,4 Liter gefunden- 
(auf Grundlage von fünf ao fünf Patienten angestellten Messungen)- 
Mit Ausnahme von dem mit Anämie komplizierten Fall, wo das 
Minutenvolumen vergrößert ist, und vielleicht von dem Falle von¬ 
persistierendem Ductus Botalli, gehören, wie man sieht, die von 
Plesch bei Herzpatienten gefundenen Werte entschieden inner¬ 
halb der normalen (ziemlich weiten) Grenzen 1 ). 

Plesch deutet selbst seine Resultate, als ob das Minuten¬ 
volumen der gemessenen Patienten am ehesten vergrößert wäre- 

Er spricht folgendes aus 2 ): „Hier sei nur darauf hingewiesen,, 
daß die kompensierten Herzklappenfehler ein Minutenvolumen be¬ 
fördern, welches nicht nur der Norm entspricht, sondern diese in 
vielen Fällen sogar übertrifft. Von einer Hyperkompensation könne» 
wir in unseren Fällen doch nicht reden, wenn wir auch eine solche 
in den gefundenen Zahlen angedeutet finden. Bis wäre denn, daß 
die Abnahme der Hämoglobinkonzentration pls eine Anpassung an 
das vergrößerte hyperkompensierte Minuten volumen aufgefaßt wird, 
also etwas Sekundäres im Gegensatz zu den Anämien, wo sich, 
die Vergrößerung des Minuten Volumens an die Hämoglobinarmut 
angepaßt hat.“ 

Die von Plesch angestellten Messungen haben zum ersten 
Male einigermaßen zuverlässige Werte von der Größe des Minuten- 
volumens bei Patienten, die an (kompensiertem) Herzklappenfehler 
leiden, dargebracht. Die Versuche zeigen, daß — wie gewöhnlick 
angenommen — Patienten mit einem kompensierten Herzleiden 
(Klappenfehler) ein einigermaßen normales Minutenvolumen auf¬ 
weisen können. Die von Plesch vertretene Anschauung, daß die 
Anämie dieser Patienten im Verhältnis zu (d. h. wegen) der ge¬ 
fundenen Hyperkompensation eine sekundäre sei (an welche Theorie 


1) Der Durchschnitt der von Krogh u. Lindhard und mir angestellten. 
Versuche (ohne Rücksicht auf das Geschlecht) ist 4 Liter für das auf Ruhestoff- 
wechsel reduzierte Miuutenvolumen. Vgl. übrigens die Tabelle p. 517. 

2 ) Plesch, Zeitschr. f. exp. Path. u. Therapie Bd. 6, 1909 p. 150—152. 
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Plesch ja übrigens selbst nicht glaubt), ist kanm als hinreichend 
begründet anznsehen. 

Plesch hat, wie gesagt, sieben Messungen von dem Minuten- 
volumen bei sieben Patienten angestellt. In sechs Messungen fanden 
sich Werte, die gewissermaßen innerhalb der normalen Grenzen 
gehören. In dem 7. Fall fand sich eine Vergrößerung des Minuten¬ 
volumens, die sich dem Ausnutzungskoeffizienten gemäß an die 
vorhandene Hämoglobinarmut angepaßt hatte. 

Messungen an Patienten, deren Herzklappenfehler der allge¬ 
meinen Auffassung gemäß als inkompensiert charakterisiert werden 
muß, liegen nicht vor. 

Eigene Untersuchungen. 

Wie früher besprochen x ), ist es eine überaus schwierige Auf¬ 
gabe, bei Patienten mit Herzerkrankungen brauchbare Werte von 
dem Minutenvolumen herbeizuschaffen. Wenn es mir in dieser 
Arbeit gelungen ist, eine Reihe derartiger Messungen mitzuteilen, 
beruht dies unter anderem darauf, daß die betreffenden Patienten 
einige Zeit vor dem Anfang der Messungen gelernt hatten, kräftig 
und tief zu atmen und den Atem einige Zeit anzuhalten. So ganz 
ohne weiteres einen Patienten mit einem insuffizienten Herzen 
oder überhaupt mit einer ernsten Herzerkrankung die zum Ver¬ 
suche notwendigen Respirationen ausführen zu lassen, wird als 
Regel vergebliche Arbeit sein. 

Ich werde jetzt teils im Texte, teils in den Tabellen von meinen 
Patienten und meinen Versuchen Bericht erstatten. Die Versuche, 
die alle, einer ausgenommen, Ruheversuche sind, umfassen im ganzen 
77 Messungen an zehn Patienten, welche alle von der medizinischen 
Abteilung B. (Chef: Prof. Dr. K. Fab er) des „Rigshospitals“ in 
Kopenhagen herrührten. Die Technik usw. ist durchaus die früher 
erwähnte. Die Temperatur der Patienten war in allen Messungen 
normal, und Herzstimulantia wurden nie unmittelbar vor dem Ver- 
suche gegeben. Die Berechnungen der Messungen sind in Über¬ 
einstimmung mit den früher besprochenen Versuchen an normalen 
Herzen ausgeführt worden, indem die Annahme sicher berechtigt 
ist, daß die Reduktion ebensogut an Patienten wie an normalen 
Individuen anzustellen ist, wenn nur die Forderungen hinsichtlich 
der Dauer des Versuches eingehalten werden. Als Grundlage der 


1) Untersuchungen über das Minutenvolumen des Herzens bei Menschen. 
Deutsches Arch. f. klind. Med. Bd. 118. 
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Beurteilung der gefundenen Werte sind überall die in der Tabelle IV 
meiner früheren Arbeit 1. c. enthaltenen Durchschnittswerte für nor¬ 
male Individuen benutzt worden. 

Kurz zusammengefaßt gestalten sich das Verfahren und die Ergeb¬ 
nisse bei normalen Menschen folgendermaßen 1 ): 

In allen Versuchen wurde Krogh und Lindhard’s Methode zur 
Messung von der Strommenge durch die Lungen des Menschen benutzt. 
Das Prinzip der Methode ist folgendes: Die Versuchsperson füllt aus 
einem Spirometer ihre Lungen mit stickstoffoxydulhaltiger Luft, und hält 
dann eine kurze Zeit (einige Sekunden) den Atem an. Am Ajifang und 
Ende dieses Zeitraumes werden der Alveolenluft Analyseproben ent¬ 
nommen. Dar Produkt der verschwundenen prozentischen Menge und 
des Luftvolumens der Lungen gibt dann die Größe des dem Blute von 
der Lungenluft abgegebenen Stickstoffoxyduls und dadurch wiederum die 
▼orüberpassierende Blutmenge an. 

I. Das Verhältnis der Strommenge des die Lungen durchströmenden 
Blutes zur absorbierten Sauerstoffmenge läßt sich auf verschiedene 
Weise ausdrücken: 

. a) durch den Ausnutzungskoeffizienten; hiermit versteht sich 
diejenige Menge Sauerstoff, welche während eines Kreislaufes einem 
Liter Blut entnommen wird, durch die Sauerstoffkapazität des 
Blutes dividiert. 

b) durch den Stromäquivalenten oder die von dem Organismus 
durch die Lungen pro 100 ccm Sauerstoffaufnahme geworfene 
Blutmenge, d. h. die Beziehung der Strommenge zur Sauerstoff¬ 
aufnahme. 

II. Der Schlagäquivalent gibt das Verhältnis des Stromäquivalenten 
zur Pulszahl an. 

III. Der Stromäquivalent, das Schlagäquivalent und der Ausnutzungs¬ 
koeffizient lassen sich bestimmen, ohne daß man die absoluten 
Werte des Minutenvolumens oder der Sauerstoffabsorption zu kennen 
braucht. 

IV. Das Minutenvolumen und das Schlagvolumen bei Buhe variiert 
ziemlich bedeutend sowohl bei einem und demselben Individuum 
als auch von Mensch zu Mensch. Dies gilt auch dem Strom¬ 
äquivalenten und dem Ausnutzungskoeffizienten, wenn auch in ge¬ 
ringerem Grade. 

Die in meiner früheren Abhandlung veröffentlichen Versuche an 
normalen sowie die von Krogh und Lindhard angestellten Versuche 
geben, wie in dieser Abhandlung erwähnt, folgende Durchschnittswerte: 


1) Übrigens sei auf Untersuchungen über (las Minutenvolumen des Herzens 
bei Menschen. I. hingewiesen, in welcher Arbeit auch die Abhandlungen von 
Krogh und Lindhard angeführt sind. 
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Zahl der 

gemesse¬ 
nen In¬ 
dividuen 

Zahl der 

Versuche 

Minuten¬ 
volumen 
auf Ruhe¬ 
stoff¬ 
wechsel 
reduziert 
Liter 

Strom¬ 

äqui¬ 

valent 

(Liter) 

Aus- 

nntznngd- 

koeffi- 

zient 

Schlag¬ 

volumen 

ccm 

Schlag¬ 

äqui¬ 

valent 

(ccm) 




n 

e 

u 

8 

f 

Männl. 

5 

i 50 

5,3 

1,9 

0,29 

80,5 

29 

Weibl. 

! 4 

33 

3,8 

1,8 

0,30 

60 

28,4 


Patient Nr. 1 (Tabelle 1). 

S. C. J., 16jähriger Handwerksgesell. Aufgenommen am 24. Ok¬ 
tober 1913. Entlassen am 23. Dezember 1913. Gewicht 46 kg. Höhe 
161cm. Diagnose: Insufficientia aortae et mitralis. Stenosis mitralis. 

Der Patient hat im Laufe der letzten 8 Jahre acht Anfälle von 
Febris rheumatica durchgemacht. Die beiden letzten Male (in den Jahren 
1908 und 1911) wurde eine Mb. cordis festgestellt. Seitdem hat er 
immer über Herzklopfen und Kurzatmigkeit bei körperlicher Anstrengung, 
nicht aber in Ruhe, geklagt. Ödeme waren nie vorhanden. Bei der 
Aufnahme war die Temperatur etwas erhöht, und er hatte leichte Gelenk¬ 
symptome, die aber bald der Behandlung (Salizyl) wegen verschwanden. 

Stethoscopia cordis (19. Dezember). Spitzenstoß im vierten 
Interkostalraum, in und außerhalb der Papille. Die Grenzen sind C 4 , 
linker Sternalrand und lccm außerhalb der Papillarlinie. Am Apex 
ist ein systolisches und ein schwach diastolisches Blasen hörbar. Ersteres 
verliert sich gegen die Basis hin, letzteres ist über der Insertion von 
C 4 und C 4 sehr kräftig und verliert sich von hier aus gegen beide 
Seiten hin, besonders über der Aortastelle. Zweiter Pulmonalton akzen¬ 
tuiert. Kein deutlicher Kapillarpuls. Steth. pulm. normal. Der Patient 
ist an dem Zeitpunkt der Messungen außer Bett; er befindet sich wohl, 
wenn er in Ruhe ist, und wenn er sich in gemächlichem Tempo bewegt, 
— bei raschem Umhergehen oder anderer körperlicher Anstrengung wird 
er kurzatmig. Elektrocardiographie am 31. Oktober zeigte normale Befunde. 
Systolischer Blutdruck 110 mg Hg (Hill). Der Puls hält sich schwan¬ 
kend um 80, bleibt immer regelmäßig. Keine Zeichen von Inkompen¬ 
sation während des Hospitalaufenthaltes. Die Diurese schwankte zwischen 
1 und 2 Liter pro die. Im Urin kein Albumen. Wie aus der Kranken¬ 
geschichte bervorgeht, ist die Erkrankung dieses Patienten als eine kom¬ 
pensierte Mb. cordis mit etwas herabgesetzter Reservenkraft aufzufassen. 

Bei der Entlassung waren die stethoskopischen Befunde im wesent¬ 
lichen unverändert; der Patient befand sich wohl, sobald er in Ruhe 
war, und vertrug leichtere Anstrengungen sehr gut. Am 19. Dezember 
und 20. Dezember wurden im ganzen sieben Messungen ’) von seinem 
Minutenvolumen angestellt (Tabelle 1). 

1) In der Durchschmttstabelle (Tabelle 11) ist der Versuch Nr. 7 nicht mit¬ 
genommen. 
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Tabelle 1. 

S. C. J., Ifijiihr. Manu. Diagnose: Insnfficientia mitralis et aortae. Stenosis mitralis. 


Fort¬ 

lau¬ 

fende 

Num¬ 

mer 

Nr. in 
dem 

^ er " Datum 

suchs- 

pro- 

tokolle 

Minuten¬ 

volumen 

direkt 

ge¬ 

messen 

Liter 

X 

Sauer- 

stoff- 

absorp- 

tion 

während 
des Ver¬ 
suches 

ccm 

y 

Minuteu- 

volumen 

auf 

Ruhe¬ 

stoff¬ 

wechsel 

reduziert 

Liter 

n 

Minuten¬ 
volumen . a 
auf 100 Ans ‘ 
ccm aufg. uutz- 
Sauer- 

Stoff re- uu ^- 
duziert. koef- 

fizient 

äquiva¬ 

lent 

e u 

Puls 

vor dem 

Ver¬ 

suche 

1 

Schlag¬ 
volu¬ 
men in 

Ruhe 

ccm 

8 

i 

93 119. XII. 13. 

6,1 

412 

4,2 

1,5 | 0,40 

78 

53 

2 

Ql 

5,6 

365 

4,3 

1,5 0,395 

78 

55 

3 

95 | 

5,1 

330 

4,35 

1,6 0,38 

78 

56 

4 

96 20. XU. 13. 

6,4 

341 

5,2 

1,9 0,32 

74 

71 

5 

97 ! 

6,8 

349 

5,1 

1,8 0,33 

74 

69 

6 

98 

6,6 

322 

5,7 

2,0 | 0,80 

90 

63 

7‘) 

99 : 

10,5 

514 


2.0 0,29 

90(158)*) 

— 

Durchschnittswerte: 

4,65 

1,7 0,35 


61 

Durchschnittswerte für Normale 3 ): 


1,9 j 0,29 

80 


Hämoglobin am 5. Dezember: 90%, Sauerstoffkapazität: 166,5. Residaallnft: 
920 ccm. Ruhestoffwechsel am 21. Dezember: 280 ccm aufgenommener Sauerstoff. 
Systolischer Blutdruck: 110. 


Es geht aus dieser Tabelle hervor, daß sein Stromäquivalent 
um 9,5 °/ 0 vermindert ist (von 1,9 bis zu 1,7), während seine Aus¬ 
nutzung um 21 °/ 0 vergrößert ist (von 0,29 bis zu 0,35). Die Ver¬ 
minderung der Strommenge, die selbstredend in gleich hohem Grade 
in dem Stromäquivalenten und in dem mit diesem proportionalen 
Wert der das Herz passierenden Blutmenge in Ruhe erscheint, ist 
der beträchtlichen Verminderung (24,9 °/ 0 ) des Schlagvolumens zu- 
zuzuschreiben, welches von 80 ccm (dem Durchschnitt normaler 
männlicher Individuen) bis zu 61 ccm gesunken ist. Die ziemlich 
bedeutende Vergrößerung des Ausnutzungskoeffizienten beruht teils 
auf der etwas herabgesetzten Hämoglobinmenge (90 °/ 0 ) und ist 
teils ein Ausdruck dafür, daß der Organismus, welcher eine ge¬ 
wisse Menge Sauerstoff verbrauchen muß, um den Stoffwechsel 
aufrechtzuerhalten, eine prozentisch größere Menge von dem Sauer- 

1) Arbeitsversuch. 

2) Pulsfrequenz während der Arbeit. 

3) Siehe Untersuchungen über das Minutenvolumen des Herzens bei Men¬ 
schen I, Tabelle 3 und 4. Dieses Arcb. Bd.118. Siehe auch Seite 515 und 516 dieser 
Abhandlung. 
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Stoff des Blutes während der Passage einer kleineren Menge Blut 
•durch die Kapillargefäße in Anspruch nimmt 

Patient Nr. 2 (Tabelle 2). 

M. M., 16jähriger Barbiergesell. Am 19. März 1914 aufge- 
nommen. Exitus letalis am 10. Mai 1914. Gewicht 43,5 kg. 
Höhe 165 cm. Diagnose: Insufficientia et Stenosis mitralis et aortae. 
Arythmia perpetua. 

Mit 9 Jahren wurde er wegen Febris rheumatica und Mb. cordis 
in einem Hospital behandelt. In der Schule konnte er an Turn« und 
«Schwimmübungen nicht teilnehmen, war aber imstande, mit anderen 
Knaben zu spielen. Dann und wann hatte er Palpitationen, doch war 
ihm sein Herz nur in geringem Grade lästig. Keine Ödeme. Einen 
Monat vor der Aufnahme fuhr er eines Tages ziemlich rasch radeln. 
Abends bekam er heftiges Herzklopfen, fühlte sich müde und klagte über 
Schmerzen im Körper. Nachdem er 3 Wochen hindurch ohne beson¬ 
deren Erfolg behandelt worden war, wurde er hier ins Hospital aufge¬ 
nommen. Bei der Aufnahme war er sehr krank, cyanotisch, Halae 
uasi waren ausgespreizt, er vermochte wegen Dyspnoe nur schwerlich 
.zu reden. 

Stethoscopia cordis (20. März). Spitzenstoß im 5. Inter¬ 
kostalraum, bis zu 1 J / 8 cm außerhalb der Papille. Die absolute Herzdämpfung 
reicht vom 3. Interkostalraum von der Mitte des Sternums und bis 
.zu 2V a cm außerhalb der Papille. Leichtes Voussure von dem Präcor- 
dium und ausgesprochenes systolisches und präsystolisches Fremissement. 
Am Apex hört man ein langes blasendes systolisches Geräusch, das sich 
über das Präcordium erstreckt und über der Aorta sehr kräftig ist, wo zu¬ 
gleich ein etwas schwacher, aber deutlich systolischer Mißlaut hörbar 
ist. Der Puls ist 136, sehr arhythmisch, abwechselnd langsame kräftige 
und kleine rasche Kontraktionen. Kespiration 36. StethoBcopia pulm. 
normal. Keine Ödeme. Die Leberdämpfung reicht bis 1 1 / 2 cm unter 
die Kurvatur. Die Milzdämpfung nicht vergrößert. Diurese etwa 1500 ccm. 
Drin ohne Albumen. Systolischer Blutdruck 115. 

Elektrocardiographie am 21. März, in drei Ableitungen genommen, 
zeigt folgende Befunde: Pulsperioden stark variierend in bezug auf Dauer 
(von 0,4—0,8 Sekunden, bzw. Frequenzen von 150 und 75 entsprechend). 
Typisches Vorhofflimmern mit einer Frequenz von 350. Normale Ventrikel- 
Icomplexe. 

Am 22. März wurde der Venenpuls registriert, und das Bild einer 
Arhythmia perpetua beobachtet. Dem am Elektrodiagramme Dachgewie¬ 
senen Vorhofflimmern entsprechend, fehlt hier an der Jugulariskurve 
■die a-Welle. 

Der Patient ließ sich von der Behandlung (Digitalis, Diät, Kranken¬ 
lager) nicht besonders beeinflussen. Nach einer kurzen Besserung verschlech¬ 
terte sich sein Zustand wieder, und unter zunehmenden Zeichen von Inkom¬ 
pensation des Herzens (Leberschwellung, herabgesetzte Diurese, Albumin¬ 
urie, Ödeme) starb er nach einem 2 monatigen Hospitalsaufenthalt. Die 
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im pathologisch-anatomischen Institut der Universität Kopenhagen (Prof. 
J. Fibiger) vorgenommene Obduktion ergab: Gleichmäßige Vergrößerung 
des Herzens, dessen Gewicht 620 g beträgt. Oie Spitze bildet sich von beiden 
Ventrikeln. In den Arterien finden sich kleine wandgestellte Thromben. 
Rechter Vorhof übrigens normal. Linker Vorhof erweitert, die Musku¬ 
latur hypertrophisch (3—4 mm) und das Endocardium weißlich fibrös 
verändert. Ostium mitrale nicht durchgängig für zwei Finger. Die 
Klappen im ganzen verdickt, besonders die Ränder sind fibrös verändert. 
Keine frischen Prozesse. Die Sehnenfaden grob und dick. An dem 
Septum ventriculare (pars musc.) findet sich an der linken Seite eine 
lokale fibröse Verdickung des Endocardiums. Ostium aortae insufficient. 
Die Klappen retrahiert, knotig verdickt und stellenweise zugleich ver¬ 
kalkt. Ausgesprochene Stenosis von dem Aortaostium, indem das Lumen 
nur für einen Bleistift durchgängig ist. Das Myocardium mißt im rechten 
Ventrikel von 5—10 mm, im linken Ventrikel von 10—20 mm. Die 
Muskulatur enthält kleine fibröse Züge, nirgends aber cicatricenartige 
Gebiete oder Zeichen von frischen Prozessen. Arteriae coronariae bieten 
nichts Pathologisches dar. Mikroskopische Untersuchung von Schnitten, 
die allen Herzabschnitten entnommen wurden, zeigt eine feine diffuse 
Vermehrung des Bindegewebes, am meisten ausgesprochen in dem linken 
Ventrikel, und zwar besonders im linken Vorhof. In den beiden ge¬ 
nannten Stellen enthält das perivaskuläre Bindegewebe hier und da 
kleine Anhäufungen von Rundzellen. Leukocytenhäufchen oder Nekrosen, 
sowie deutlich parenchymatöse Veränderungen werden nirgends nach¬ 
gewiesen. 

Am 26. März und 28. März wurden sechs Messungen von dem 
Minutenvolumen des Patienten angestellt (Tabelle II). 

Die Messungen stimmen gegenseitig gut überein. Bei Betrach¬ 
tung der Durchschnittszahlen findet man hier viel größere Ab¬ 
weichungen von der Norm als bei dem Patienten Nr. 1. 

Der Stromäquivalent ist um 29% vermindert (1,35 gegen 1.9), 
während der Ausnutzungskoeffizient um 48% vergrößert ist (0,48 
gegen 0,29). Die beträchtliche Herabsetzung des Stromäquivalenten 
(welcher — wie früher erwähnt — einer damit proportionalen Ver¬ 
minderung der Strommenge in Ruhe entspricht) beruht auf dem 
außerordentlich stark verminderten (40%) Schlagvolumen, das nur 
48 ccm beträgt. Diese Verminderung des Schlagvolumens, etwa 
um die Hälfte, wird nur in geringem Maße von der (leichten) 
Pulsvermehrung ausgeglichen, so daß das Minutenvolumen des 
Herzens natürlich herabgesetzt sein muß. Der Ruhestoffwechsel des 
Patienten ist am 28. März als 315 ccm aufgenommener Sauerstoff 
pro Minute gemessen. Der verhältnismäßig hohe Wert ist ver¬ 
mutlich teils seiner Atmungsbeschwerde, teils der wahrscheinlichen 
Vermehrung der Herzarbeit (Stenosis, Zurücklaufen des Blutes) 
zuzuschreiben. 
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Tabelle 2. 

, 16jähr. Mann. Diagnose: Insufficientia et Stenosis aortae. Insufficientia et Stenosis mitralis. 

Arhythmia perpetua. 
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Wenn man die Inkompensation als einen Zustand definieren 
wird, während welcher eine kleinere Blutmenge als normal das 
Herz durchläuft, so liegt in diesem Fall eine inkompensierte 
Herzerkrankung vor. Diese Frage betreifend siehe übrigens die 
am Schlüsse dieser Arbeit befindliche Übersichtstabelle (Tab. Nr. 12). 

An dem Zeitpunkt der Messungen fanden sich von den ge¬ 
wöhnlichen klinischen Zeichen von Inkompensation nur leichte Leber¬ 
vergrößerung und Dyspnoe. 

Patient Nr. 3 (Tabelle 3). 

B. D. 27 jährige Frau. Am 10. Februar 1914 aufgenommen. 
Entlassen am 5. Juni 1914. Gewicht 72 kg. Höhe 158 cm. Dia¬ 
gnose: Insufficientia et Stenosis mitralis. Arythmia perpetua. 

Die Patientin hat als Kind zweimal Chorea and einmal mit 13 Jahren 
Febris rheumatica durcbgemacht. Seitdem hat sie immer Herzklopfen 
gehabt, nicht nar, wenn sie in Rahe war, sondern auch nach Anstren¬ 
gungen. Die Kurzatmigkeit hat während der Krankheit immer zugenommen. 
Bis zum 20. Jahre war sie imstande, leichtere Hausarbeit zu verrichten, 
ln den letzten 6—7 Jahren hat sie schlechte Perioden gehabt, und 
zwar das Bett hüten müssen. Ab und zu sind Ödeme vorgekommen. 
Nach einem leichten Anfall von Pneumonie im 24. Jahre fühlte sie sich 
«ehr angegriffen. 25 Jahre alt bekam sie einen neuen Anfall von 
Febris rheumatica und wurde nachher immer schlechter, der Behand¬ 
lung ungeachtet (Digitalis). Sie muß jetzt oft lange Zeit zu Bette liegen, 
klagt über Kurzatmigkeit, Herzklopfen, Schmerzen im Praecordium, dann 
und wann Ödeme. Ihr Zustand ist am schlechtesten vor und während 
der Menstruation. 

Bei der Aufnahme ergab die objektive Untersuchung folgendes 
(11. Februar 1914). Die Wangen Bind cyanotiscb, Respiration 24. In 
regio infrascapulariB dextra hört man feuchte Rasselgeräusche nach 
Husten. Stethoscopia cordis: Die Grenzen sind C 4 , etwas rechts 
von dem linken Sternalrand, sowie ein bißchen außerhalb der Papillar¬ 
linie. Spitzenstoß fühlt sich kräftig, ausgebreitet, hebend im 6. Inter¬ 
kostalraum bis zu etwa 8 cm außerhalb der Papille. Präsystolisches 
Fremissement. An Apex hört man einen langen rollenden präsystolischen 
Mißlaut und einen kürzeren zischenden systolischen. Die Geräusche 
verlieren sich schnell gegen die Basis hin, wo die Töne jedoch etwas unrein 
sind. Akzentuation und Spaltung des 2. Pulmonaltons. Der Puls zählt 
88 und ist fortwährend unregelmäßig. Leber und Milz nicht ver¬ 
größert. Keine Ascites. Keine Ödeme der Unterextremitäten. Tempe¬ 
ratur normal. Urin ohne Albumen. Diurese etwa 1000 ccm. Systolischer 
Blutdruck den 24. Februar: 120. 

Elektrocardiogramm den 28. Februar ergab: Vorhofflimmern 
mit einem Rhythmus von 400. Die Ventrikeltätigkeit weist eine totale 
Irregularität mit wechselnder Frequenz (60 —100) auf. Die Form des 
Ventrikelkomplexes deutet auf rechtsseitige Hypertrophie. 
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Untersuchung des Venenpnlses wurde am 4. März und 13. März 
vorgenommen. In keinem der Phlebogramme ist eine a-Welle nachzu¬ 
weisen. Übrigens bieten beide Kurven das Bild einer kontinuierlichen 
Arhythmie dar. Am 4. März werden einzelno Pulsperioden mit ausge¬ 
sprochener Bigeminie beobachtet. 

Am 4. April wurde Böntgenuntersuchung vorgenommen. Es 
findet Bich Erweiterung des Herzschattens an beiden Seiten vom Sternum. 
Apex ist nur 3 cm von der Thoraxwand entfernt. Rechts reicht das 
Herz 5 cm außerhalb des Sternums. 

Die Patientin hielt sich 4 Monate im Krankenhause auf, der The¬ 
rapie gegenüber war sie Behr schwer zugänglich (Digitalispräparate, Diät, 
Krankenlager, Kohlensänrebäder) 1 ). Ihr wurde indessen nach und nach 
so viel besser, daß sie bei der Entlassung im „Grünen Hof“ (Garten des 
Hospitals) umhergehen und auch langsames Treppensteigen ohne besondere 
Beschwerde vertragen konnte. Dagegen bekam sie Kurzatmigkeit und 
Herzklopfen, wenn sie abends zu Bette ging. Die Stethoskopie hielt 
sich im wesentlichen unverändert. Gegen Ende des Aufenthaltes wurden 
keine Ödeme und kein Stasis beobachtet, doch war ihr Gesicht noch 
immer schwach cyanotisch. 

Es wurden im ganzen neun Messungen von ihrem Minntenvolumen 
(Tabelle 3) vorgenommen. Sieben rühren von dem Anfang ihres 
Aufenthalts her, die beiden letzten wurden einen Monat später, 
und zwar eine Woche nachdem die Kohlensäurebäder verordnet 
waren, angestellt, übrigens war ihr Zustand derselbe wie bei den 
ersten Messungen. 

Auch bei diesem Patienten stimmen die einzelnen Messungen 
unter sich ziemlich gut überein. Das Hauptsymptom ist eine 
überaus stark herabgesetzte Strommenge, die in dem Wert des 
Stromäquivalenten einen prägnanten Ausschlag findet, indem der¬ 
selbe um 50°/ o (0,9 gegen 1,8) vermindert ist. Ihr Minutenvolumen 
in Ruhe wird natürlich auch außerordentlich klein. Der Durch¬ 
schnittswert desselben beträgt nur 2 Liter, während der für nor¬ 
male Frauen gefundene Durchschnittswert 3,8 Liter beträgt. Auch 
die direkt gemessenen Strommengen dieser Patientin sind 
klein, ein Umstand, der mir von großem Interesse scheint. Zum Er¬ 
satz für ihren geringen Blutsstrom schwindet eine prozentisch große 
Sauerstoffmenge während des (wahrscheinlich langsamen) Kreislaufs 
des Blutes in den Kapillargefäßen. Ihre Ausnutzung ist daher um 
110% (0,62 gegen 0,30) vergrößert, so daß das Blut sehr arm an 
Sauerstoff und sehr reich an Kohlensäure zur rechten Herzhälfte 
zurückkehrt, was vielleicht ihr cyanotisches Aussehen herbeiführt. 


1) Gleich nach dem C0 4 -Bad wurde die Pulsfrequenz als Regel um etwa 
10% herabgesetzt. 
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Hämoglobin am 21. März: 100 # / o , Sauerstoffkapazität: 185. Residualluft am 26. Februar: 590 ccm. Ruhestoffwechsel am 
21. März: 223 ccm aufgenommenen Sauerstoff. Systolischer Blutdruck am 24. Februar: 120. 
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Tabelle 8. 

B. 1). 27jähr. Frau. Diagnose: Insufficientia et Stenosis mitralis. Arhythmie perpetua. 
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Da ihre Pulsfrequenz in Ruhe ziemlich normal ist, muß das 
Herzschlagvolumen sehr klein werden. Im Durchschnitt wirft ihr 
Herz nur 28 ccm jedesmal aus, was eine Herabsetzung von 53 °/ 0 von 
der Norm (60 ccm) bedeutet. Wie gewöhnlich ist das Schlag¬ 
volumen ein Durchschnittswert, auf dem Ruhezustand be¬ 
rechnet. In der Tat ist die Blutmenge, welche bei den verschie¬ 
denen Pulsschlägen in der irregulären Herzfunktion ausgeschickt 
wird, zweifelsohne sehr schwankend. Bei diesem Patienten, der in 
klinischer Beziehung als inkompensiert bezeichnet werden muß, 
findet sich also eine sehr beträchtliche Verminderung von der Blut¬ 
menge, welche das Herz pro Minute in Ruhe auswirft, und zwar 
eine Verminderung, die ihrem außerordentlich kleinen Schlagvolumen 
entspricht. 


Patient Nr. 4 (Tabelle 4). 

R. U. 27jähriger Mann. Diakon in Hamburg. Am 13. Mai 
1914 aufgenommen. Entlassen den 20. August 1914. Gewicht 
65 kg. Höhe 174 cm. Diagnose: Insufficientia aortae et mitralis. 
Stenosis mitralis. Anfälle von gruppierten ventrikulären Extra¬ 
systolen (Trigeminie-Polygeminie). 

24 Jahre alt hatte der Patient Febr. rheumatica, es wurde damals 
nichts Pathologisches am Herzen nachgewiesen und auch in den zwischen¬ 
liegenden Jahren ist kein Herzsymptom beobachtet worden. Den Tag 
•vor der Aufnahme fuhr er von Hamburg nach Kopenhagen in bestem Wohl¬ 
befinden. Während der Reise bekam er Schmerzen im Präcordium und 
den beiden Fußgelenken. Im Laufe der folgenden 24 Stunden ver¬ 
schlechterte sich sein Zustand, die Schmerzen nahmen zu, er bekam An¬ 
fälle von Kurzatmigkeit und suchte deshalb in sehr erschöpftem Zustand 
-ärztliche Hilfe im hiesigen Hospitale auf. Seine Temperatur war bei 
der Aufnahme 37,5. Der Puls 84. Die objektive Untersuchung am 
14. Mai ergab: Der Patient ist cyanotisch und kongestioniert. Ortho¬ 
pnoe vorhanden. Stethoscopia pulm. normal. Stethoscopia cor dis: 
Präsystolisches und systolisches Fremissement. Die Herzgrenzen sind: 
3. Interkostalraum, 1 / 2 cm rechts von dem linken Stemalrand und 2 1 / 2 cm 
außerhalb der Papillarlinie. Spitzenstoß sehr au6gebreitet, im 5. Inter¬ 
kostalraum bis 2 1 / 2 cm außerhalb der Papillarlinie. An Apex hört man 
ein langes zischendes systolisches Geräusch mit präsystolischem Auftakt. 
In der Mitte des Präcordiums ist das Geräusch nur systolisch und etwas 
schwächer. An der Basis hört man beinahe ausschließlich einen stark 
diastolischen Mißlaut sowohl über der Art. pulm. als auch über Aorta, 
am kräftigsten aber in dem 3. Interkostalraum dextr. gegen Sternum 
hin. 2. Pulmenalton akzentuiert. Der Puls 68, regelmäßig, kräftig, 
etwas celer. Deutlicher Kapillarpuls. Keine Schwellung der Leber und 
Milz. Urin ohne Albumen. Diurese etwa 1500 ccm. Keine Ödeme. Keine 
Anschwellung der Gelenke. Syst. Blutdruck am 15. Mai: 155 mm. Hämo. 
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Tabelle 4. 

ß. Ü., 2?jähr. Mann. Diagnose: tnsnfficientla valy. aortae et mitralis. Stenosis mitralis. Anfälle von gruppierten 

ventrikulären Extrasystolen. 
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globin (am 19. Mai) 92 °/ 0 . Am 18. Mai wnrden 3 Messungen von 
seinem Minutenvolumen vorgenommen. Er wurde nach dem Laboratorium 
in einem bequemen Rollstuhl gefahren und befand sich einigermaßen wohl. 
Dank seiner Intelligenz lernte er bald die Respirationen richtig ausfuhren. 

Da sein Zustand während der folgenden Zeit keine Anstren¬ 
gung gestattete, wurde Residualluft nnd Ruhestoffwechsel nicht 
im Anschluß an diesen Versuchen gemessen. Um aber jedenfalls¬ 
approximative Werte für das Herzschlagvolumen berechnen zu. 
können, ist der Ruhestoffwechsel anf 250 ccm aufgenommenen! 
Sauerstoff geschätzt; hierdurch gewinnt man auch eine Schätzung 
des Ruheminutenvolumens. Übrigens zeigt der Schlagäqui¬ 
valent welcher Größenordnung das Schlagvolumen angehören 
mnß (a Tabelle 11 u. 12). Das eigentümlichste bei den erzielten. 
Resultaten ist, daß der erste und dritte Versuch eine schöne gegen¬ 
seitige Übereinstimmung anfweisen nnd von dem Versuch 2 sehr 
abweichen. Die Werte des Versuches 2 weichen allerdings etwas- 
von der Norm ab, aber bei weitem nicht so viel wie Nr. i und 3. 

In Versuch 2 ist der Stromäquivalent um 17% (1,6 gegen 
1,9) vermindert, und die Ausnutzung um 28% (0,37 gegen 0,29}. 
vergrößert. Der herabgesetzten Strommenge entsprechend erhält 
man als Schlagvolnmen von 52 ccm, d. h. eine Verminderung von. 
35 %. Die Durchschnittszahlen der beiden anderen Versuche weisen 
dagegen eine Verminderung des Stromäquivalenten (0,9) um 62% 
und eine Vergrößerung der Ausnutzung (0,66) um 127 % auf. Das- 
Schlagvolumen ist auf 30 ccm geschätzt, was weniger als die Hälfte 
des normalen ist, oder eine Verminderung um 62,5%. 

Der große Unterschied im Minutenvolumen während der Ver¬ 
suche ist sehr auffällig, indem so beträchtliche Schwankungen ge¬ 
wöhnlich nicht Vorkommen. Eine sorgfältige Durchmusterung der 
Respirationskurven bringt keine Erklärung, und die Analysen ver¬ 
liefen völlig normal. Es ist deshalb unberechtigt, den Unterschied 
als einen Versuchsfehler anzusehen. 

Eine Durchsicht der Versuchsprotokolle ergab, daß er während 
des Versuches 1 um 4 Uhr nachmittags einen sehr unregelmäßigen 
Puls hatte, und zwar nicht nur irregulär, sondern auch inäqual. 
Als der Puls vor dem zweiten Versuch 9 Minuten später genommen 
wurde, war er (wie er auch selbst bemerkte) vollständig regel¬ 
mäßig und kräftig. Auch sein subjektives Befinden war weit 
besser. Cyanose und Atemnot waren viel weniger ausgesprochen.. 
10 Minnten später wurde die dritte Messung angestellt. Der Puls 
war dann wieder sehr unregelmäßig, und er klagte über Spannung: 
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und klopfende Schmerzen im Präcordium. Es wird demnach be¬ 
rechtigt sein, die gefundenen Schwankungen der Strom- 
menge mit den verschiedenen Arbeitsweisen des 
Herzens während des Versuches in Verbindung zu 
setzen (siehe übrigens unten). 

Die Aufmerksamkeit wurde bald von den eigentümlichen 
Schwankungen in seinem Puls und dementsprechend in seinem Be¬ 
finden in Anspruch genommen. Am 21. Mai findet sich folgende 
Notiz im Journal: Der Puls 72, im Augenblicke ganz regelmäßig, 
viel weniger gespannt als vorher. Der Patient empfindet selbst 
ganz deutlich, wenn die Unregelmäßigkeiten in der Herztätigkeit 
Eintreffen. Er fühlt bei den drei bis vier ersten irregulären Herz¬ 
schlägen eine sehr unangenehme Blutüberfüllung im Kopf und in 
<len Extremitäten. Diese schwindet aber nach und nach, die 
Schmerzen dauern fort, bis die Irregularität aufgehört hat. Letztere 
besteht zusehends in zahlreichen Extrasystolen. Es spürt sich 
leicht an dem Puls, daß er den Anfang der Irregularität ganz 
genau angibt. Den 22. Mai nimmt man Sphjgmogramme sowohl 
während der unregelmäßigen Periode (Fig. 1) als auch während 
der regelmäßigen (Fig. 2). Die Kurven zeigen sehr deutlich den 
Unterschied an Pulsqualität in den beiden Perioden. Bei Auf¬ 
messung der Kurven ergibt sich, daß es sich in den unregelmäßigen 
Perioden um gruppenweises Auftreten ventrikulärer Extrasystolen 
<als Regel Trigeminie) handelt. 


Fig. l. 



Fig. 2. 



Es wurde außerdem Wassermann!s Reaktion, und zwar mit 
positivem Resultat vorgenommen, weshalb er, der sich übrigens 
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keiner luetischen Infektion bewußt war, einer antisyphilitischen 
Behandlung unterworfen wurde. Im Verlaufe der folgenden Zeit 
besserte sich sein Zustand langsam, namentlich die Atemnot und 
■die Schmerzen im Präcordium nahmen ab. Der Puls wies aber 
fortwährend Perioden von Irregularität auf. 

Den 3. Juli wurden 5 aufeinander folgende Messungen von 
seinem Minutenvolumen angestellt (Tabelle 4B). Alle Messungen 
wurden in derselben Weise und mit 10 Minuten Zwischenräumen 
ausgefiihrt. Sein Befinden war an diesem Zeitpunkt viel besser 
als bei den ersten Messungen. Er war außer Bett und befand 
sich einigermaßen wohl. Die früheren schmerzhaften Anfälle von 
gewaltsamer und schnell eintretender und auch schnell vorüber¬ 
gehender Irregularität des Pulses (Trigeminie) traten jetzt nicht 
mehr ein. Andererseits war der Puls sehr selten ganz regelmäßig, 
wie früher zwischen den Anfällen. Am Versuchstage, den 3. Juli 
1914, war der Puls deutlich und immer unregelmäßig, ohne be¬ 
stimmten Charakter. Eine graphische Registrierung des Pulses 
wurde an diesem Zeitpunkt nicht vorgenommen. Er vertrug die 
Respirationen gut und fühlte sich nach denselben nicht ermüdet. 
Klinische Zeichen von Inkompensation wurden nicht vorgefunden. 

Die Messungen, deren Ergebnisse schöne Übereinstimmung 
aufweisen, finden sich im letzten Abschnitt der Tabelle aufgeführt 
In diesem Fall wurde Messung von der Residualluft vorgenommen, 
so daß die absoluten Zahlen des Minutenvolumens und der Sauer¬ 
stoffaufnahme in diesen Versuchen berechnet sind. Der Strom¬ 
äquivalent ist hier um 32 °/ 0 (1,3 gegen 1,9) vermindert. Die Aus¬ 
nutzung ist teils wegen der Verminderung der Strommenge, teils 
der vorhandenen leichten Anämie entsprechend (Hg 90 %) um 58 % 
vermehrt (0,46 gegen 0,29). 

Da der Ruhestoffwechsel nicht gemessen ist, hat man das 
Ruheschlagvolumen auf einen Ruhestoffwechsel von 250 ccm auf¬ 
genommenen Sauerstoffes pro Minute berechnet. Das Schlagvolumen 
ist — wie man sieht — außerordentlich vermindert, indem sein 
Durchschnittswert nur 31 ccm statt 80 beträgt, was eine Herab¬ 
setzung von 61 °/ 0 bedeutet *). Wie man sieht, fallen die Durch¬ 
schnittswerte der Strommenge und der Ausnutzung zwischen den 
Werten, die früher während der sehr unregelmäßigen und der regel¬ 
mäßigen Pulsperioden vorgefunden wurden. 


1) Bemerkenswert ist, daß die Pulsfrequenz dieses Mal bedeutend größer 
■erscheint als während der ersten Messungen. 

Deutsche« Archiv für klin. Medizin. 118 . Bd. 35 
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Patient Nr. 5 (Tabelle 5). 

E. E. P. 29jähriger Mechaniker. Den 26. November 1914 
aufgenommen, entlassen den 15. Mai 1915. Höhe 170 cm. Gewicht 
62 kg. Diagnose: Insufflcientia mitralis et aortae. Arythmia per- 
petua. Nephritis haemorrhagica. 

Mit 14 Jahren erkrankte er an Febr. rheumatica, es wurde an 
diesem Zeitpunkt nichts Pathologisches am Herzen nachgewiesen. Vor 
8 Jahren bot er zum ersten Male Herzsymptome dar, indem er nachts 
nach einem anstrengenden Tag plötzlich Dyspnoe, Herzklopfen, Husten 
und Blutspeien bekam. Nach 14 tägiger Behandlung mit Krankenlager 
und Digitalis fühlte er sich wohl und war imstande, seine Arbeit wieder 
aufzunehmen. In den folgenden 2 Jahren war er nun gesund, dann, 
bekam er wieder einen ähnlichen Anfall wie den oben besprochenen und 
wurde 1 Monat im Krankenhause behandelt. Nach der Entlassung war 
er nicht so gesund wie vorher. Er klagte besonders darüber bei körper¬ 
licher Anstrengung kurzatmig zu werden und Herzklopfen zu bekommen. 

Nach und nach nahmen diese Symptome an Stärke zu, sein Arbeits¬ 
vermögen und Wohlbefinden wurden herabgesetzt. Während der letzten 
Zeit hat er nach starker Anstrengung Ödeme an den Füßen gehabt. 
Der Urin ist mitunter blutig gefärbt gewesen. Vor 3 Tagen ver¬ 
schlimmerte sich sein Zustand ganz plötzlich. Er erwachte eine Nacht 
mit Frösteln, Husten, Schmerzen im Bücken und Brust und starker 
Dyspnoe. Im Verlaufe der Nacht hatte er ein paar Mal Blutspeien, sonst 
kein Expektorat. 

Bei der Aufnahme ins Hospital war der Patient sehr angegriffen,, 
erholte sich aber nach Stimulantia. Die am 27. November 1914 ange- 
stellte objektive Untersuchung ergab: Der Patient sitzt halbwegs im 
Bette auf. Er ist leicht cyanotisch, die Haut und Sclerae sind ikterisch 
gefärbt. Deutliche Pulsation in den Venen und Arterien des Halses. 
Leichte Voussure des Präcordiums, kein Fremissement. Stethoscopia 
cordis: Herzdämpfung von der Mitte des Sternnms bis zur vorderen 
Axillarlinie, wo der Spitzenstoß irn 6. Interkostalraum fühlbar ist. An 
Apex hört sich ein scharfer und blasender systolischer Mißlaut, welcher 
sich nach oben fortsetzt, um über Basis von einem sanften systolischen 
Geräusch ersetzt zu werden, letzteres ist sowohl an der Aortastelle 
als auch im Pulmonalgebiete deutlich hörbar. Die Herztätigkeit un¬ 
regelmäßig was Rhythmus und Stärke betrifft, mitunter tumultuarisch. 
Puls etwa 120. 

Bei der stethoskopischen Untersuchung von der Vorderfläche und 
den Seitengebieten der Lungen wurde Dämpfung und Rasselgeräusche 
au C 8 nachgewiesen. 

Hepar reicht 7 cm unter die Kurvatur in der Papillarlinie, die 
Spitze der Milz ist nur eben palpierbar. Leichte Ödeme um den Mal- 
leolen. Temperatur 38,1, Diurese 400, spezifisches Gewicht 1015, 
Urin -f- Alb. und -j- Blut. Esbach 2 °/ 00 . 

Elektrocardiograram am 29. Januar 1915 zeigt Vorhofflimmern mit 
Arhythmia perpetua. Blutdruck (5. Januar) 120 Hg. (Hill). Den 
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6. April 1915 wird Böntgenuntersuchung von Cor vorgenommen. Das 
Bild zeigt eine beträchtliche Vergrößerung des Herzschattens, besonders 
des linken Ventrikels and des linken Vorhofs. Die Grenzen des Pal- 
monalbogens sehr gewölbt. 

Er wurde im Hospitale mit Krankenlager, Diät, verschiedenen 
Digitalispräparaten, CO a -Bädern nnd allerlei Herzstimnlantia behandelt. 
Der Zustand war sehr variabel, wnrde aber so viel verbessert, daß er 
bei der Entlassung imstande war außer Bette zu sein. Bei rascher Be¬ 
wegung wnrde er kurzatmig nnd demnach beinahe arbeitsunfähig. Der 
Pnls war bei der Entlassung schwankend um 90, unregelmäßig wie vorher. 
Diurese 1—2 Liter. Harn-4-Alb. (Esbach 4 °/ 00 ) und Blut. Der 
Blutdruck etwa 130 Hg (Hill). Die Stethoscopia cordis unverändert. 
Hämoglobin (Haldane) am 30. Dezember 1914 90 %, am 2. März 1915 
95%, am 9. März 1915 100%. 

Es wurden im ganzen sechs Messungen von der Strommenge 
des das Herz durchströmenden Blutes vorgenommen, und zwar 
am 10. und 15. Dezember 1914, und 14. und 17. April 1915; es 
fanden sich beidemal dieselben Zahlen. 


Tabelle 5. 

E. E. P., 29jähr. Mann. Diagnose: Insufficientia mitralis et aortae. 
Arythmia perpetua. Nephritis haemorrhagica. 
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18 

21 

5 
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16 

90 

18 

23 

6 
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n 

2 l ! 
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84 

16 
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— 

25 

Durchschnittswerte: 

2,3 

0,9 

0,63 

j 



26 

Durchschnittswerte 
für Normale: 

i 

! 1,9 

[ 

0,29 





j 80 


Hämoglobin (30. Dezember 1914) 90 % und (2. März 1916) 95%. Systo¬ 
lischer Blutdruck 130 (Hill). Bestimmung von Besidualluft und Stoffwechsel 
wurde nicht ansgeführt. Das Buheminutenvolumen und Buheschlagvolumen ist 
anf einen Stoffwechsel von 250 ccm Sauerstoffaufnahme berechnet. 
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Im Anschluß an die letzten drei Messungen wurde auch von seinem 
Allgemeinbefinden eine eingehende Untersuchung angestellt; folgende 
Notizen sind dem Krankenjournal entnommen: Wenn der Patient im 
Bette ist, fühlt er in der Kegel keine Kurzatmigkeit, dagegen hat er 
mitunter Palpitationen, selbst wenn er ruhig darniederliegt. Er ist im¬ 
stande, sich durch das Zimmer langsam zu bewegen ohne kurzatmig zu 
werden; bei raschen Bewegungen stellt sich aber sofort Dyspnoe und 
Herzklopfon ein. Treppensteigen macht ihn auch kurzatmig. 81 e t h o - 
scopia cordis: Wenn der Patient aufrecht sitzt, ist der Spitzenstoß im 
7. Interkostalraum in der vorderen Axillarlinie. Absolute Dämpfung von 
C 4 , dem linken Sternalrand bis etwa 1 Finger außerhalb der Papillar¬ 
linie. Am Apex ist ein starkes und scharfes systolisches Blasen hörbar, 
welches gegen die Papille abnimmt, um gegen Basis wieder zuzunehmen; 
an dem unteren Teil von Sternum hört man außer dem systolischen auch 
ein diastolisches Geräusch, nicht aber an Basis. 2. Pulmonalton ist 
vielleicht akzentuiert. Kein Fremissement. Ganz unten an der Basis 
an den Hinterflächen sind mehrere leise feuchte Rasselgesäusche hörbar, 
aber nur in einem Gürtel von ein paar Zentimeter Höhe. Die Herztätig¬ 
keit ist wie gewöhnlich ganz außerordentlich unregelmäßig. Keine Ödeme. 
Die Leber ist gerade unter der Kurvatur fühlbar und füllt die rechte 
Seite des Epigastriums aus. Sie ist nicht druckempfindlich oder pul¬ 
sierend. Keine Venenpulsation am Halse. 

Die Messungen der drei ersten Messungen waren im wesent¬ 
lichen einander sehr ähnlich. Nur der Stromäquivalent wurde ge¬ 
messen. Wie aus der Tabelle (Nr. 5) hervorgeht, weisen die 
Messungen sehr konstante Werte auf. Der Durchschnitt der ersten 
Messungen war: 0,9, derjenige der drei letzten — welche 4 Monate 
später angestellt wurden: 0,85. Der Ausnutzungskoeffizient: 0,63 
bis 0,65. Der Stromäquivalent vertritt also die Hälfte des nor¬ 
malen Durchschnittswertes, der Ausnutzungskoeffizient das Doppelte. 
Das ßuheminuten volumen ist auf einem geschätzten Stoffwechsel 
von 250 ccm Sauerstoffaufnahme berechnet. Mit einem solchen 
Min Uten volumen erhält mau ein Schlagvoluraen von bzw. 29 und 
23, im Durchnitt 26 ccm gegen die Norm: 80 ccm, was eine Ver¬ 
minderung um etwa 67 °/ 0 bedeutet. 

Patient Nr. 6 (Tabelle 6). 

J. P. J. 39 jähriger Hausbesitzer, den 21. April 1915 aufge¬ 
nommen, den 12. Juni 1815 entlassen. Diagnose: Stenosis mitr&lis. 
Arythmia perpetua. Höhe 169 ccm. Gewicht 58 kg. 

Mit 19 Jahren hatte der Patient Febr. rhenmatica. In den ersten 
Jahren darauf hatte er ziemlich oft Herzklopfen und wurde kurzatmig 
bei körperlicher Anstrengung. Diese Symptome dauerten bis November 
1914, wo sich sein Zustand während einer Erkältung im Verlaufe einiger 
Tage bedeutend verschlechterte. Seit der Zeit leidet er öfters an Hers- 
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klopfen und wird dyspnoeisch bei leichteren körperlichen Anstrengungen, 
selbst das Zorücklegen ganz kurzer Entfernungen kann diese Symptome 
hervorrufen. Stenokardische Anfalle sind nie beobachtet. Während der 
letzten Zeit vor der Aufnahme ins Hospital hat ihn Atemnot öfters nachts 
erweckt, richtete er sich aber im Bette auf, schwand dieselbe bald wieder. 
Ödeme sind nie vorhanden gewesen. In dem letzten halben Jahr ist er 
so gut wie völlig arbeitsunfähig gewesen und hat oft das Bett hüten 
müssen. 


Tabelle 6. 

J. P. J., 39jähr. Mann. Diagnose: Stenosis mitralis. Arythmia perpetua. 
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i 

1 
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l 

1 1 

! i i 


80 


Hämoglobin 81®/ 0 , systolischer Blutdruck 100 (Hill). Bestimmung von der 
Residualluft und dem Ruhestoffwechsel wurde nicht ausgeführt. Das Ruhe¬ 
minuten- und Ruheschlagvolumen ist auf einen Stoffwechsel von 250 ccm Saner- 
stoffaufnahme berechnet. 

Die objektive Untersuchung ergab bei der Aufnahme im wesent¬ 
lichen dieselben Befunde wie am 5. Juni 1915. Am genannten Tage 
wurde gleichzeitig Messung von der Strommenge ausgeführt: Der Patient 
hat in den letzten Tagen keine Palpitationen und keine Dyspnoe bei 
ruhigem Umhergehen gehabt (im Gegensatz zu den Befunden bei seiner 
Aufnahme). Er ist jetzt imstande, den Hof des Hospitals viermal in einer 
halben Stunde (etwa 1500 m) zu umgehen, ohne dyspnoeisch zu werden. 
Der Puls 88, unregelmäßig. Stethoscopia pulm. normal. Stetho- 
soopia cordis: Grenzen: linker Sternalrand, C 4 und die Papillarlinie. 
Spitzenstoß im 5. Interkostalraum in der Papillarlinie. An Apex ein 
präsystolisches Geräusch, das in einen sanften langen 1. Ton endet. 
2. Ton akzentuiert. Die Geräusche verlieren sich schnell gegen Basis 
hin. 2. Pulmonalton akzentuiert. Die Leber wird etwa 1 cm unter 
der Kurvatur palpiert. Die Milz nicht fühlbar. Kein AsziteB oder 
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Ödeme. Temperatur Dormal. Diurese etwa 1 Liter. Urin ohne Albumen. 
Der Patient wurde mit Krankenlager, Diät, Digitalis, CO a -Bädern be¬ 
handelt. Bei der Entlassung war sein Zustand sichtbar verbessert. Er 
war dann nicht nur imstande sich ohne Dyspnoe umherzubewegen, son¬ 
dern vermochte nicht zu hohe Treppen langsam zu steigen. 

Das Elektrokardiogramm am 3. Mai ergab: Vorhofflimmern, Arhyth- 
mia perpetua. 8ystoÜBcher Blutdruck (23. April) 100 (Hill). Röntgen¬ 
bild (23. April): Der Herzschatten beträchtlich vermehrt in der Breite. 
Hämoglobin 81 °/ 0 (24. April) (Haldane). 

Am 2. Juni 1915 wurden zwei Messungen von dem Strom¬ 
äquivalenten, d. h. von der Beziehung der Strommenge zur Sauer¬ 
stoffaufnahme (Tabelle Nr. 6) angestellt. Das Schlagvolumen und 
Minutenvolumen in Ruhe ist wie im vorigen Fall auf einen Stoff¬ 
wechsel von 250 ccm aufgenommenen Sauerstoff berechnet Der 
Stromäquivalent ist um 34 °/ 0 herabgesetzt (1,25 gegen 1,9), während 
die Ausnutzung um 85 °/ 0 vermehrt ist (0,545 gegen 0,29). Das 
Schlagvolumen ist durchschnittlich um 58 °/ 0 seines normalen Wertes 
(33,5 gegen 80 ccm) vermindert. 

Patient Nr. 7 (Tabelle 7). 

J. P. H. 43 jähriger Landbriefträger. Am 12. März 1915 auf¬ 
genommen, am 24. April 1915 entlassen. Höhe 173 cm. Gewicht 
70 kg. Diagnose: Stenosis mitralis. Arythmia perpetua. 

Der Patient hat nie Lues oder Febr. rbeumatica gehabt, ln den 
letzten 4 Jahren hat er Herzsymptome dargeboten, hat über Herzklopfen, 
Schmerzen in der Herzregion geklagt und sich bei körperlicher An¬ 
strengung kurzatmig gefühlt. (Speziell bei windigem Wetter oder des¬ 
gleichen.) Jeden Winter diese 4 Jahre hindurch hat er einen Anfall 
von Influenza durchmachen müssen, und sein Herzleiden hat sich jedes¬ 
mal etwas verschlimmert. Stenokardie war nie vorhanden. Ödeme auch 
nicht. Die Diurese ist nie auffällig klein gewesen. Sein Zustand bat 
sich in den letzten 2 Monaten verschlimmert. Er ist bei der Aufnahme 
ins Hospital nicht imstande, eine Treppe zu steigen ohne sehr kurzatmig 
zu werden. 

Der Patient ist von kräftigem Körperbau, nicht hager, nicht cyano- 
tisch. Im Anschluß an die Messung der Strommenge wird der Patient 
am 8. April untersucht. Steth. pulm. normal. Stethoscopia cor- 
dis: Die absolute Herzdämpfung reicht nur ein wenig auf Sternum 
hinüber, die relative Herzgrenze erstreckt sich 3 cm rechts von Sternum 
bei Cjj. Der Spitzenstoß ist, wenn der Patient aufsitzt, im 5. Inter¬ 
kostalraum in der Papillarlinie. Es ist wie früher an Apex ein präsys¬ 
tolisches Geräusch hörbar, das jedoch nur wenig ausgesprochen ist. 
1. Ton an Apex etwas klopfend. 2. Pulmonalton akzentuiert. Die Leber- 
dämpfung reicht nicht unter die Kurvatur in der Papillarlinie. Keine 
Aszites oder Ödeme. 
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Er ist nicht kurzatmig, wenn er im Zimmer umhergeht. Auch wenn 
■er zu Hause ist, wird er erst kurzatmig, wenn er längere Strecken zurück* 
legt. Er meint, eine halbe Meile ohne Beschwerde spazieren zu können, 
vorausgesetzt, daß er keinen Gegenwind hat. Er kann keinen schweren 
Gegenstand heben ohne dyspnoeisch zu werden. Er verträgt gar kein 
Laufen. Der Puls ist 84, unregelmäßig. 

Nachdem er die Treppe bis zur ersten Etage hinaufgestiegen ist, 
fühlt er sich nicht kurzatmig, der Puls ist aber etwa 120. Die Respi* 
ration 15. Temperatur normal. Diurese etwa 1000 ccm. Urin ohne Al- 
bumen. Mehrmals wiederholte Elektrokardiographie ergab: Vorhofflimmern. 
Arytbmia perpetua. Systolischer Blutdruck 115. Röntgenuntersuchung 
Am 7. April 1915 ergab: Der Herzschatten beträchtlich vergrößert, be¬ 
sonders in der linken Seite. Die der Art. pulm. und dem 1. Vorhof 
■entsprechenden Bogen sehr erweitert. Beträchtliche Besserung nach der 
Behandlung (Krankenlager, Diät, Digitalis, CO a - Bäder). Stethoscopia 
cor dis: Ist bei der Entlassung unverändert, die Herztätigkeit dagegen 
viel langsamer. 


Tabelle 7. 

J. P. H„ 43jähr. Mann. Diagnose: Stenosis mitralis. Arytbmia perpetua. 
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für Normale: 
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Hämoglobinbestimmung nicht vorgenommen. Systolischer Blutdruck llö 
(Hill). Ausnutzung auf eine normale Hämoglobinmenge (100°/ o ) berechnet. Da 
keine Bestimmung des Buhestoffwechsels oder der Residualluft ausgeführt wurde, 
ist das Buheminntenvolumen und Buhescblagvolnmen auf 250 ccm Sauerstoffauf¬ 
nahme berechnet. 

Es wurden vier Messungen von dem Stromäquivalenten ange¬ 
stellt, dessen Durchschnittswert 62°/o unter dem Normalen war 
(0,9 gegen 1,9). Der Ausnutzungskoeffizient ist auf eine (geschätzte) 
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Hämoglobinmenge von 100 °/ 0 berechnet und wird demnach um 107 °' 9 
vermehrt, während sein Schlagvolumen, auf einen Ruhestoffwechsel 
von 250 ccm berechnet, um 66 °/ 0 vermindert ist. 

Patient Nr. 8 (Tabelle 8). 

E. L. M. 36jähriger Mann (Fahrräderfabrikant). Aufnahme 
4. Januar 1914, gestorben den 7. Februar 1915. Mittelgröße. Ge¬ 
wicht etwa 75 kg. Diagnose: Insufficientia et Stenosis aortae. 
Insufficientia mitralis. Stasis pulm. hepatis et renum. Oedemata. 

Mit 11 Jahren hatte er eine ziemlich ernsthafte Diphtherie mit 
darauffolgender Lähmung der Beine. Diese Paresis schwand jedoch 
allmählich. Damals erschienen keine Herzsymptome. Er hat seit¬ 
her öfters Bronchitis gehabt. Seit 1905 hat er zunehmendes Herz¬ 
klopfen und Kurzatmigkeit, besonders nach körperlicher Anstrengung. 
Im Jahre 1907 bekam er einen Anfall von Febr. rheumatica. 1912 bi» 
1913 wurde er wegen Mb. cordis und Bronchitis im Hospitale behan¬ 
delt. Sein Zustand ist während der letzten Jahre immer schlechter ge¬ 
worden, wiederholter Digitalisbehandlungen ungeachtet. In dem letzten 
Jahre hat er fortwährend Albuminurie gehabt. Seit Oktober 1913 haben 
die Herzsymptome immer zugenommen; er hat das Bett hüten müssen 
und hat so gut wie täglich Digitalis einnehmen müssen. In dem ge¬ 
nannten Zeitraum sind auch beträchtliche Ödeme der Unterextremitäten 
vorhanden gewesen. Er hat in den letzten Monaten 15 kg verloren, ist 
aber noch in gutem Ernährungszustand. 

Objektive Untersuchung (5. Januar 1914) ergab: er klagt über 
Herzklopfen, hochgradige Kurzatmigkeit und ausgesesprochene Orthopnoe. 
Stethoscopia cordis: Die Grenzen sind: 3. Interkostalraum, linker 
Sternalrand und etwas außerhalb der Papillarlinie. Spitzenstoß im 5. Inter¬ 
kostalraum bis 1 cm außerhalb der Papillarlinie. Kein Voussure oder 
Fremissement. An Apex ist ein langes systolisches und ein kurzes 
schwach diastolisches Geräusch hörbar. Keine Dämpfung hinter Manu- 
brium. Kein Kapillarpuls. Puls 96, regelmäßig, kräftig celer. Stetho¬ 
scopia pulm.: An der Basis beider Lungen werden ganz vereinzelte feine 
Rasselgeräusche gehört. Respiration regelmäßig. Die Leberdämpfung 
reicht 3 cm unter die Kurvatur. Es werden beträchtliche Ödeme der 
Uuterextremitäten und der dekliven Partien des Rückens nachgewiesen. 
Die Diurese 900. Spezifisches Gewicht 1012. Urin -f- Albumen. Tempe¬ 
ratur normal. Esbach 1,5 °/ 00 . Systolischer Blutdruck 135. 

Am 8. Januar wurde Wassermann’s Reaktion mit positivem Re¬ 
sultat vorgenommen, er will aber von luetischer Infektion nichts wissen. 

Während des Hospitalaufenthaltes wurde er teils mit direkten Herz¬ 
mitteln (Digitalis usw.), teils mit Quecksilberpräparaten behandelt, es ge¬ 
lang aber nicht, seine Inkompensation zu überwinden oder auf seinen 
Zustand überhaupt einzuwirken. Er starb einen Monat nach der Auf¬ 
nahme unter zunehmenden Ödemen, Stasis und Albuminurie. Sein Puls 
verblieb vollständig regelmäßig, schwankend zwischen 80—100, 
bis zum Tod. Obduktion wurde nicht vorgenommen. 
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Den 9. Januar 1914 wurde eine Messung von seinem Minuten- 
Yolumen durchgeführt (Tabelle 8). Es wurden drei Versuche nach¬ 
einander mit 10 Minuten Zwischenraum angestellt, von welchen 
aber der erste mißlang, indem der Platindraht der Verbrennungs¬ 
pipette durchbrannte. 


Tabelle 8. 

E. L. M. J., 36jähr. Mann. Diagnose: Insnfficientia et Stenosis aortae. 
Insnfficientia mitralis. Stasis pnlm. hepat et rennm. Oedemata. 
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Die Hämoglobinbestimmnng unsicher — wird auf 75% geschätzt (am 
6. Februar, dem Tage vor dem Tode, auf 62% gemessen). Sauerstoffkapazität 
139. Systolischer Blutdruck 135. Residualluftbestimmung und Messung von dem 
Ruhestofiwechsel konnten wegen des Zustandes des Patienten nicht ausgeführt 
werden. Zur Berechnung des Ruhe-Minutenvolumens und des Schlagvolumens ist 
eine Sauerstoffaufnahme von 300 ccm pro Minute benutzt. Die in der Tabelle 
aufgeftthrten Messungen sind mit dem Patienten in sitzender Lage im Bette 
Torgenommen. 

Der Patient saß während der Versuche im Bette auf, und 
der dreifach gebohrte Hahn zum Spirometer mußte deshalb um 
das Dreifache verlängert werden, was übrigens ohne Bedeutung 
war, da die Respiration sehr umfangreich und ziemlich kräftig war. 

Wie bei dem ersten meiner Patienten konnte keine Bestimmung 
der Residualluft und des Ruhestoffwechsels durchgeführt werden, 
und absolute Werte des direkt gemessenen Minuten Volumens liegen 
daher in diesem Fall auch nicht vor. 

Die Werte des Ruhe-Minuten Volumens und des Schlagvolumens 
sind auf einen (hypothetischen) Ruhestoffwechsel von 300 ccm Sauer- 
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stofFaufnahme berechnet. Seine Strommenge ist — wie man sehen 
wird — beträchtlich vermindert, indem der Stromäquivalent (im 
Durchschnitte) um 53°/ 0 (1,0 gegen 1,9) herabgesetzt ist Der 
Ausnutzungskoeffizient ist auch nicht ganz zuverlässig, da die 
Hämoglobinmenge erst gerade vor dem Eintreten des Todes, und 
zwar an einem Zeitpunkt, wo seine Anämie viel ernsthafter war 
als während der Versuche, gemessen wurde. Bei der Messung war 
keine besondere Anämie vorhanden. Mit einer Hämoglobinmeuge 
von 75°/ 0 ist die Ausnutzung 165 °/ 0 über das Normale (0,77 
gegen 0,29). 

Das Schlagvolumen ist um 59 % (33 ccm gegen 80) vermindert, 
der verminderten Strommenge und der mäßigen Vergrößerung der 
Pulsfrequenz entsprechend. Die Inkompensation dieses Patienten 
ist — von einem allgemein klinischen Gesichtspunkte aus — über 
jeden Zweifel erhaben. Die gefundene sehr beträchtliche Vermin¬ 
derung der Strommenge und das kleine Schlagvolumen entsprechen 
demnach der üblichen Hypothese, daß das inkompensierte Herz von 
einer kleineren Blutmenge passiert wird als das normale. Was den 
Grad der Verminderung des Blutstroms betrifft, ist dieser Fall in 
die Gruppe der oben beschriebenen einzureihen. Ein Unterschied 
ist indessen vorhanden, indem die vorigen Fälle eine Irregularität 
des Pulses aufweisen, während in diesem Fall der Puls ganz regel¬ 
mäßig verblieb, ein Umstand, auf welchen wir später zurückkommen 
werden. 

Patient Nr. 9 (Tabelle 9). 

S. J. 21jährige Näherin. Aufgenommen am 20. Dezember 
1913, entlassen den 13. März 1914. Gewicht 46,5 kg. Mittelgröße. 
Diagnose: Stenosis (congenita, Duroziez?) et insufficientia mitralis. 

Die Anamnesis enthält keine Aufschlüsse von Febr. rheumatica. 
Mit 16 Jahren fing die Patientin an, kurzatmig zu werden und an Herz¬ 
klopfen zu leiden, anfangs aber nur nach größerer körperlicher An¬ 
strengung, wie z. B.: Treppensteigen. Nach und nach nahmen die Herz¬ 
symptome zu, sie wurde weniger imstande, Anstrengungen zu vertragen. 
Vor 2 Jahren war sie wegen „Entzündung der Herzklappen u 2 Monate 
hindurch bettlägerig gewesen. Sie hatte dann Schmerzen in den Ge¬ 
lenken bei Bewegungen. Keine subjektiven Febrilia. Vor 1 / 2 Jahr war 
ihr Zustand so schlecht, daß sie Kurzatmigkeit und Schmerzen im Prä- 
cordium überfielen, sobald sie nur ein paar Schritte gehen wollte. Die 
Schmerzen trafen nur nach Anstrengung ein. Sie wurde damals in der 
hiesigen Abteilung von dem 11. März bis zum 10. Mai 1913 behandelt. 
Nach dieser Behandlung fühlte sie sich 5 Monate hindurch ganz wohl, 
wenn sie in vollständiger Ruhe lebte, wurde aber immer mehr kurz- 
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atmig, selbst bei kleinen Bewegungen. Vor 2 Monaten verschlechterte 
sieb ihr Zustand ohne irgendwelche nachweisbare Ursache. Sie ist jetzt 
auch in ruhigem Lager kurzatmig und es überfallen Bie speziell nachts 
heftige Anfalle von Orthopnoe. Ferner klagt sie über Herzklopfen und 
bohrende Schmerzen im Präcordium. Auch wenn sie ein reichliches 
Mahl einnimmt, wird sie kurzatmig. Ödema sind nie vorhanden ge¬ 
wesen. Die letzten Monate hat sie viel gehustet und ausgespeiet, ein 
einziges Mal ist blutiges Expektorat notiert worden. 

Objektive Untersuchung am 22. Dezember 1913 ergab: Keine Cya- 
nosis. Die Respiration 24. Leichte Orthopnoe. Stethoscop. pulm. nor¬ 
mal. Stethoscopia cordis: Kein Voussure. Kräftiges präsysto¬ 
lisches Fremissement. Herzgrenzen: 2. Interkostalraum, etwas inner¬ 
halb des linken Sternalrandes, und 2 cm außerhalb der Papillarlinie. 
Spitzenstoß wird im 5. Interkostalraum gesehen und gefühlt, außerhalb 
der Papillarlinie. An Apex ist ein langes, rollendes präsystolisches Qe- 
räusch hörbar, das sich in ein kürzeres systolisches fortsetzt und in dem 
stark akzentuierten 1. Ton endet. Die Mißlaute verlieren sich schnell 
nach oben zu. 2. Pulmonalton mäßig stark akzentuiert. Der Puls 76, 
etwas weich, ab und zu werden Extrasystolen palpiert. Keine Ödeme. Keine 
Schwellung der Leber oder Milz. Temperatur normal. Die Diurese 
etwa 1000 ccm. Urin ohne Albumen. Es gelingt während des Hospital¬ 
aufenthaltes (Bettlager, Diät, Digitalis, C0 2 -Bäder) ihren Zustand soviel 
zu verbessern, daß sie sich in vollständig ruhigem Lager wohl befindet; 
wenn sie aber aufsteht oder auf anderem Wege die geringste Anstren¬ 
gung versucht, wird sie kurzatmig, bekommt Herzklopfen und Schmerzen, 
die von dem Präcordium in den Rücken hinaus strahlen. Staseerscheinungen 
oder Ödeme wurden nie vorgefunden. 

Der Puls schwankte zwischen 50 und 80 mit Ausnahme von der 
ersten Zeit, wo er 90 bis 100 zählte. Als Regel war er ganz regel¬ 
mäßig, mitunter wurden Extrasystolen gehört. Vor der letzten Aufnahme 
ins Hospital war am 19. September 1913 elektrokardiographische Unter¬ 
suchung ausgeführt worden. Die Kurve zeigte an diesem Zeitpunkt eine 
ziemlich große Menge von (ventrikulären) Extrasystolen, von denen jedoch 
die Mehrzahl auf gleiche Zeit mit der normalen (erwarteten) Ventrikel¬ 
kontraktion oder sehr nahe demselben eintrifft. 

Während ihres ersten Aufenthaltes im Hospital wurde am 
27. März 1913 Registrierung des Radialispulses vorgenommen. Der 
Puls war dann regelmäßig ohne Extrasystolen. Während ihres 
letzten Hospitalaufenthaltes wurde ihr Radialpuls am 29. Dezember 
registriert. Auch dieses Mal war die Aktion ziemlich regelmäßig. 

In der Zeit vom 23. Dezember 1913 bis zum 27. Januar 1914 
wurden im ganzen zehn Messungen von ihrem Minutenvolumen 
(siehe Tabelle Nr. 9) vorgenommen. Die Messungen waren außer¬ 
ordentlich schwierig, und zwar teils weil ihre Vitalkapazität sehr 
klein war, teils weil die Respirationen ihre zarte Konstitution sehr 
angriifen. Man erhielt gleich den Eindruck, als ob die Verhältnis- 
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Hämoglobin am 28. Januar: 90%, Sauerstoffkapazität: 166,5. Residualluft am 28. Dezember: 1220ccm. Ruhestoffwechsel- 
versuche konnten nicht ansgeftthrt werden, als Berechnungswert ist eine Sauerstoffaufnahme von 250 ccm pro Minnte benutzt. 
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Tabelle 9. 

S. J., 21 jfthr. Frau. Diagnose: Stenosis et insufficientia mitralis. 
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mäßig geringfügige Arbeitsvermehrung, die ein Versuch für ihr 
Herz bedeutete, sozusagen ihre Reservekraft vollständig erschöpfte. 
Ein leichter Arbeitsversuch mißlang ganz und gar wegen ihres 
versagenden Vermögens, kräftig atmen zu können, weil sie eine 
ungewöhnlich starke Dyspnoe bekam. Die Messungen Nr. 100, 
101 und 162 sind wegen nicht hinreichenden Respirationsumfanges 
teils in der Vorperiode, teils während der Messung selbst 1 ) aus 
der Durchschnittsberechnung auszulassen. 

Die Durchschnittszahlen für die übrigen Messungen weisen 
indessen das überaus interessante Verhältnis auf, daß bei dieser 
Patientin, deren Herz für eine allgemein klinische Betrachtung als 
äußerst angegriffen gehalten werden muß, keine Herabsetzung der 
das Herz passierenden Strommenge vorhanden ist. 

Der Stromäquivalent ist 2,1 gegen 1,8, und somit um 15,5 % 
erhöht. Diese Vergrößerung ist möglicherweise als eine Kompen¬ 
sation für die vorhandene leichte Anämie (Hämoglobin 90 %) zu be¬ 
trachten, indem der Ausnutzungskoeffizient normal ist (0,30). 

Ihr Schlagvolumen beträgt 75 ccm oder etwas (23 °/ 0 ) mehr als 
der Durchschnitt für Frauen (60 ccm). 

Es muß hier wie bei den übrigen Klappenfehlern nicht vergessen 
werden, daß der Wert des Herzschlagvolumens nur ein geschätzter 
Durchschnittswert ist, welcher dadurch entstanden ist, daß man das 
auf den Ruhestoffwechsel reduzierte Minutenvolumen durch die Puls¬ 
zahl (vor dem Anfang des Versuches in Ruhe gemessen) divi¬ 
diert. Da man den funktionell pathologischen Wert des Klappen¬ 
fehlers d. h. die Größe der regurgitierenden Blutmenge nicht kennt, 
wird das wirkliche Schlagvolumen bei Insufficienzen natürlich 
immer größer als berechnet. Dieses Verhältnis spielt für die Herz¬ 
funktion eine große Rolle, es ist ja eine allgemein angenommene 
und entschieden richtige Anschauung, daß „für das Klappenfehler¬ 
herz die Anforderung an die Herzarbeit bei Körperarbeit in wesent¬ 
lich höherem Maße als für das gesunde Herz wächst“ (Gerhardt) 2 ) 
und in je höherem Maße, je größer der Klappenfehler. 

Dieser Patient ist also nur eben imstande, die vermehrte Ar¬ 
beit auszuführen, welche von den Ventrikeldefekten des Herzens 
selbst herrührt, sobald dagegen eine geringe Mehrarbeit außer der 
zum Respirationsversuche erforderlichen von ihr verlangt wird, 

1) Siehe Untersuchungen über das Minutenvolumen des Herzens bei Men¬ 
schen. I. Kap. 4. Dies Arch. 118. Bd. 

2) Gerhardt, Herzklappenfehler p. 21 in Nothnagel's Spezielle Pathologie 
und Therapie 1913. 
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versagt das Herz gleich. Die in der Tabelle aufgeführten Werte 
für das Ruhe-Minutenvolumen sind auf einen geschätzten Ruhestoff¬ 
wechsel von 250 ccm aufgenommenen Sauerstoff berechnet. Es ist 
möglich, daß der Ruhestoffwechsel wegen der von dem Klappen¬ 
fehler bedingten Vergrößerung der Herz- und Respirationsarbeit 
etwas höher ist. Man erhält dadurch gewissermaßen einen Begriff 
von der Größenordnung des Herzschlagvolumens (siehe auch den 
Schlagäquivalent in der Tabelle Nr. 11 u. 12). Wiederholter 
Versuche ungeachtet gelang es nicht, den Stoffwechsel des Patienten 
zu messen. Nach 1 Minute Respiration in die Gasuhr hinein, 
war sie so geschwächt von Dyspnoe, Herzklopfen und Unwohlsein, 
daß die Versuche unterbrochen werden mußten. 

Patient Nr. 10 (Tabelle 10). 

H. C. 21 jähriges Dienstmädchen. Am 2. Dezember 1913 auf¬ 
genommen, am 19. März 1914 entlassen. Gewicht 60 kg. Höhe 170 cm. 
Diagnose: Stenosis et insufficientia mitralis. 

Mit 9 Jahren hatte sie Chorea und Febr. rheumatica. Seitdem hat 
sie acht Anfalle von Gichtfieber gehabt, von denen die sechs letzten im 
Kraukenhause behandelt worden. Seit 1911 ist sie dreimal hier in der 
Abteilung wegen ihrer Herzerkrankung behandelt worden, und hat jedes¬ 
mal im wesentlichen dieselben Symptome wie jetzt dargeboten. Doch 
hat Bich ihr Zustand im großen ganzen in den Zwischenräumen ver¬ 
schlechtert. Wenn sie in vollkommen körperlicher wie psychischer Ruhe 
ist, fühlt sie sich wohl, je nachdem aber die Jahre verflossen sind, 
genügt weniger körperliche Anstrengung oder psychisches Leid, um 
ziemlich heftige Anfälle von jagenden Schmerzen ira Präkordium und 
starker Atemnot hervorzurufen. Besonders ausgesprochen ist das zuletzt 
genannte Symptom, und zwar so, daß ungewöhnlich rasche und kräftige 
Respiration (40—50) oft gleichzeitig mit einem auffällig guten und 
regelmäßigen Puls von normaler Frequenz auftritt. Ödeme oder Stasis 
ist nie vorgekommen. 

Die objektive Untersuchung am 3. Dezember ergab: Leichte Cya- 
nosis der Lippen. Nur wenig ausgesprochene Dyspnoe. Respiration 
jedoch 32, Stethoscopia pulm. normal. Stethoscopi» cordis: Herzgrenzen 
bei C 4 etwas innerhalb (rechts von) des linken SternalrandeB und 2 cm außer¬ 
halb der Papillarlinie. Spitzenstoß im 5. Interkostalraum, am stärksten in 
der Papillarlinie, aber auch fühlbar 2 cm außerhalb derselben. An Apex 
hört man ein starkes präsystolisches und ein etwas schwächeres systo¬ 
lisches Geräusch. Ersteres verliert sieh gegen Basis hin, letzteres ist 
noch über der Art. pulm. schwach hörbar. Kein Geräusch über Aorta. 
Der Puls 76, regelmäßig, ziemlich kräftig. Keine Ödeme, kein Stasis. 
Diurese etwa 1500, Urin -; Albumen. Systolischer Blutdruck 110 (Hill). 

In dem Zeiträume vom 7. Januar 1914 bis zum 24. Februar 
1914 wurden im ganzen 21 Messungen von dem Minutenvolumen 
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dieser Patientin angestellt (Tabelle Nr. 10). Ihre Pulsfrequenz war 
stets ganz regelmäßig. Wie aus der Tabelle hervorgeht, findet 
sich ein eigentümlicher Unterschied zwischen den Versuchen im 
ersten und letzten Teil der Periode, indem die ersten sechs ziem¬ 
lich normale, nur wenig herabgesetzte Werte für den Stromäqui¬ 
valenten (und das Ruhe-Minutenvolumen) aufweisen. Vom 19. Januar 
wechselt das Bild plötzlich, und ihr Stromäquivalent hält sich 
in den Testierenden Versuchen (Nr. 155 ausgenommen) sogar nicht 
unbedeutend über die Norm. Die Ausnutzung verhält sich selbst¬ 
redend umgekehrt. Die Messungen sind deshalb bei der Berech¬ 
nung der Durchschnittswerte in zwei Gruppen einzuteilen. Für 
die erste Gruppe (die ersten sechs Versuche) erhält man einen Strom¬ 
äquivalenten von 1,6 gegen 1,8, was eine Herabsetzung um 11 % 
bedeutet. Die Ausnutzung ist dagegen um 23 % (0,37 gegen 0,30) 
vergrößert worden. Das Schlagvolumen, dessen Durchschnittswert 
64 ccm beträgt, ist um 7 % gesteigert. 

In der anderen Gruppe (den letzten 15 Versuchen) findet 
sich die Stroramenge (der Stromäquivalent) um 28% vergrößert 
(2,3 gegen 1,8), während die Ausnutzung hier 13% unter die für 
erwachsene, gesunde Frauen als Durchschnittsgröße gefundene 
Größe (0,30) liegt. Der vergrößerten Strommenge entsprechend 
zeigt sich das Schlagvolumen (wie gewöhnlich, auf den Ruhe¬ 
stoffwechsel berechnet) um 58 % vergrößert (95 ccm gegen 60 ccm 
normal). 

Die Versuchstechnik enthält nichts, was diese Divergenz in 
den Werten der beiden Zeiteinheiten erklären könnte, und dieselbe 
als einen zufälligen Versuchsfehler anzusehen, wäre nicht richtig, 
dafür sind die Ausschläge zu groß und speziell zu konstant. Die 
Ursache ist deshalb beim Patienten selbst zu suchen. 

Wenn man einige Zeit mit Messungen von dem Minutenvolumen 
des Herzens beschäftigt gewesen ist, dann erfährt man bald, daff 
der psychische Zustand einer Versuchsperson für die Größe der 
gefundenen Werte eine überaus große Rolle spielt. Irgendwelches 
Geräusch im Laboratorium, die Gegenwart eines fremden Indivi¬ 
duums oder desgleichen genügt — besonders wo es sich um ner¬ 
vöse Personen handelt — um große Schwankungen in den gefun¬ 
denen Werten hervorzurufen, und zwar als Regel so, daß der 
Stromäquivalent beim betreffenden Individuum erhöht und die Aus¬ 
nutzung vermindert wird. Angst, Schrecken, Aufregung und der¬ 
artige psychische Faktoren beim Versuchsobjekt selbst wirken noch 
stärker, besonders lassen sich weibliche Individuen sehr leicht 
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beeinflussen. Es liegt demnach nahe, die Ursache der gefundenen 
erhöhten Strommenge in derartigen Verhältnissen zu suchen, und 
zwar um so mehr als die Patientin hier eben ein Individuum war, 
-das sich in psychischer Beziehung sehr leicht beeinflussen ließ. 
Während eines früheren Hospitalaufenthaltes war außer des Klappen¬ 
fehlers zugleich die Diagnose: Neurosis cordis aufgestellt worden. 
Hiergegen sprechen jedoch verschiedene Umstände, und zwar in 
•erster Reihe die verhältnismäßig gute Übereinstimmung der Ver¬ 
suche beider Gruppen. Besonders die Ergebnisse der ersten Gruppe 
weisen schöne Übereinstimmung auf. Demnächst der Umstand, daß 
4er Puls vor dem Versuch als Regel nicht höher ist in der letzten 
Versuchsreihe als in der ersten. In Fällen, wo ein ungewöhn¬ 
lich hohes Minutenvolumen psychischen Momenten zugeschrieben 
werden muß, ist die Pulsfrequenz meistens sehr hoch oder schwan¬ 
kend. Und schließlich ließ sich während der Versuche nicht mit 
•Grund vermuten, daß die Versuchsperson mehr gemütsbewegt in der 
letzten Zeitperiode als in der ersten war. Die Vermutung, daß die 
•erhöhten Strommengen mit ihrer Menstruation x ) in Verbindung zu 
setzen wären, mußte, je nachdem die Anzahl der Versuche größer 
wurde, aufgegeben werden. Es muß die Ursache dem obigen nach 
mehr direkt in dem Befund ihres Herzens gesucht werden. Die 
stethoskopischen Verhältnisse scheinen beim Durchgang der 
Krankengeschichte nichts zu enthalten, was als Ursache gedeutet 
werden könnte. Nur die angewandte Therapie könnte vielleicht 
der vergrößerten Strommenge und dem erhöhten Minutenvolumen 
zugrunde liegen. 

Am 13. Januar fing die Patienten mit Kohlensäurebädern an, 
nnd erhielt danach ein Bad alle 2 Tage. Gleich nach dem C0 2 -Bad 
war der Puls als Regel um 10—15 °/ 0 herabgesetzt, stieg aber nach¬ 
her schnell bis zur gewöhnlichen Höhe. Die C0 2 -Behandlung wurde 
in der zweiten Messungsperiode mit einem Bad jeden zweiten Tag 
fortgesetzt. Da ihre Krankengeschichte keine anderen Momente 
■enthält, auf die das erhöhte Minutenvolumen in der letzten Periode 


1) Der Einfluß der Menstruation auf verschiedene Prozesse des Organismus 
ist bekanntlich oft so eingreifend, daß sich derselbe sehr wohl als Ursache denken 
ließ. Siehe z. B. G. Schick eie, Die Beziehungen der Menstruation zu allge¬ 
meinen und organischen Erkrankungen. Ergebnisse d. inn. Med. u. Kinderheilk. 
Bd. 12, 1913 p. 385. Vgl. Kjaergaard’s Untersuchungen über Abderhalden’s 
^Reaktion. Hospitalstidende 1914 p. 673. Zeitschr. für Immunitätsforsch, und exp. 
Therapie. Bd. 22 Heft 1,1924. Siehe auch Gerhardt, 1. c. p. 40: „daß auch die 
Menstruation einen Einfluß auf den Verlauf von Klappenfehlern haben kann usw. 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118. Bd. 36 
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zurückgefiihrt werden kann, und da man erfahrangsmäßig den 
COVBädern ein Vermögen zuschreibt, die Herzkraft vergrößern za 
können, liegt es nabe, anznnebmen, daß die am 13. Jannar ange¬ 
fangene Badetberapie eine Vergrößerung der Strommenge herbei¬ 
geführt habe, and zwar eine Vergrößerung, die dann erst einige 
Tage nach dem Anfang der Behandlung erschienen ist. Die Steige- 
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rung beruht — wie man sieht — ausschließlich auf einer Ver¬ 
mehrung des Herzschlagvolumens. Dies spricht auch dafür, in der 
Wirkung der CO*-Bäder die Ursache zu suchen, denn da dieselben 
imstande sind, die Pulsfrequenz gesunder Menschen zu steigern, 
läßt sich mit Recht vermuten, daß sie gleichzeitig das Schlagvolumen 
vergrößern. Eine nähere Betrachtung der Durchschnittszahlen für 
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Patienten mit Herzklappenfehlern. 
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68 
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die zwei Zeitperioden ergibt, daß die letzte Periode eher als die 
erste für normal gehalten werden muß. 

Die Patientin hatte nur 90 °/ 0 Hämoglobin, infolgedessen ist 
ein größerer Stromäquivalent als der normale erforderlich, falls 
man die Ausnutzung als Ausgangspunkt für die Schätzung des 
normalen und pathologischen anwendet. In der ersten Periode ist 
der Ausnutzungskoeffizient 0,37, während er in der letzten nur 
0,26 beträgt. Von diesen zwei Werten liegt letzterer dem Durch¬ 
schnitte des Normalen bedeutend näher als der erste. Das Ver¬ 
hältnis läßt sich daher ganz hypothetisch so denken: In der ersten 
Periode wird das Herz von einer — sowohl absolut als auch, und 
zwar besonders —im Verhältnis zum Hämoglobin berechnet — etwas 
zu kleinen Blutmenge passiert. Durch die CO s -Therapie wird dieses 
Verhältnis gehoben, so daß eine Steigerung über das normale ein¬ 
trifft, die etwas größer ist als diejenige, welche der Hämoglobin¬ 
mangel nötig hat, um eine Ausnutzung von gewöhnlichem Wert 
herbeizuschaffen. 

Selbst wenn man von der Berechtigung dieser Betrachtungs¬ 
weise ganz absieht, liegt die Tatsache vor, daß in diesem Fall eine 
einigermaßen normale Strommenge bei einem Patienten mit kom¬ 
pensiertem Herzklappenfehler nachgewiesen ist. 

Zusammenfassung. 

Die Resultate der an Patienten mit Herzklappenfehlern ange- 
stellten Versuche sind kurz in folgender Weise zusammenzufassen 
(s. Tabelle 11): 

1. Es wurden im ganzen bei zehn Patienten, die an Herzklappen¬ 
fehlern litten, Messungen von dem Herzminutenvolumen aus¬ 
geführt. 

Der Größe der für die Strommenge (in Ruhe) gefundenen 
Werte gemäß lassen sich die Patienten in 2 Gruppen einreihen: 

a) Patienten, deren Strommenge normal ist, oder unweit der 
Norm liegt. 

b) Patienten, bei denen eine beträchtliche Abweichung von der 
Norm vorhanden ist. Diese Abweichung zeigt sich in allen 
Fällen als eine Herabsetzung der Strommenge. 

II. Es ist festgestellt, daß bei Patienten mit Herzklappenfehler 
eine verminderte Strommenge vorgefunden werden kann, und 
zwar eine solche, die im Durchschnitte nur der Hälfte des 
Durchschnittswertes normaler Individuen entspricht. 

III. In der Mehrzahl der Fälle wurde auch eine Divergenz des 
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Herzschlagvolumens nachgewiesen, die wegen der mehr oder 
weniger gesteigerten Pulsfrequenz als eine Verminderung er¬ 
scheint, welche prozentisch größer als die gefundene Herab¬ 
setzung des Minutenvolumens ist. 

II. 

Die Versiichsergebiiisse im Lichte unserer Auffassung von der 
Natur und Entstehungsweise der Herzinsuffizienzen gesehen. 

I. Bei der funktionellen Schätzung der Herzerkrankungen teilt 
man bekanntlich — von der anatomischen Diagnose unabhängig — 
dieselben in zwei Gruppen ein, die, jedenfalls was die Klappen¬ 
fehler betrifft, gewöhnlich „die kompensierten und die inkompen¬ 
sierten (oder dekompensierten) Herzerkrankungen“ benannt werden. 
Man versteht unter diesen Benennungen in allen Einzelheiten nicht 
ganz dasselbe, in der Hauptsache aber sind die Pathologen darüber 
einig geworden, was mit diesen Bezeichnungen von dem Zustand 
des Patienten ausgedrückt werden soll. Mitunter haben auch 
andere, und zwar mehr umfassende Namen Anwendung gefunden. 
So hat z. B. Beau 1 ) den Ausdruck: Asystolie eingeführt, mit wel¬ 
chem er alle Arten von unzulänglicher Herzfunktion versteht. Oft¬ 
mals — besonders von deutschen Verfassern — wird der Ausdruck: 
Herzinsuffizienz, der Beau’schen Asystolie entsprechend, angewandt 
Bisweilen werden auch Unterabteilungen aufgestellt. So will z. B. 
Moritz 2 3 * ) die Kompensationsstörungen von der absoluten Insuffi¬ 
zienz getrennt haben. A. Hoffmann 8 ) unterscheidet die absolute 
Insuffizienz von der relativen in folgender Weise: „Entsprechend 
der Fragestellung spricht man von einer absoluten Insuffizienz 
des Herzens, wenn dasselbe nicht mehr imstande ist, auch in der 
Ruhe den Kreislauf so aufrecht zu erhalten, daß alle Organe in 
normaler Weise mit arteriellem Blut versorgt werden, von rela¬ 
tiver Insuffizienz, wenn das Herz gegenüber einer gewissen Mehr¬ 
arbeit versagt.“ 

Würde man jetzt fragen: Von welcher Art ist die Funktions¬ 
störung, die man mit dem Namen Herzinsuffizienz bezeichnet, dann 
gestaltet sich die Antwort folgendermaßen: Aufderinsuffizien- 
ten Stufe wirft dasHerz eine kleinere Blutmenge als 

1) Beau, Traitö experimental et clinique d’auscultation. Paris, 1856 p. 324. 

2) Moritz, Krehl u. Marchand’s Handb. der allg. Pathol. 1913 Abt. II 
Bd. II p. 21. 

3) A. Hofffmann, Funktionelle Diagnostik und Therapie der Erkran¬ 

kungen des Herzens und der Gefälle 1911 p. 267. 
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normal aus. Am häufigsten wird dies so ausgedrückt, daß das 
Herzschlagvolumen vermindert ist. So sagt z. B. Beau 1856 
(1. c. p. 324): „Nous avons dit que dans l’asystolie. les fonctions 
cardiaques ötaient enrayees, que le coeur emettait moins qu’il ne 
recevait.“ 

Daß eine solche Auffassung von der Natur der Herzinsuffizienz 
entstehen kann, liegt sehr nahe, denn das klinische Bild: die Cya- 
nosis, die angeschwollenen Halsvenen, die Stasis, die Ödeme, die 
sparsame Diurese und der oft herabgesetzte arterielle Druck legt 
uns sozusagen die Antwort auf die Lippen. Vielleicht hat auch 
die lange bekannte pathologisch-anatomische Erfahrung, daß alles 
Blut nach dem Tod in die Venen hinübertrat, eine Holle gespielt. 
Wenn das Blut bei vollkommenem Ruhezustand des Herzens in 
die Venen Übertritt und dort verbleibt, liegt es nahe anzunehmen, 
daß wenn das Herz krank ist, eine größere Menge Blut im Venen¬ 
system aufgesammelt ist, als bei normalen Verhältnissen. Der 
natürlichen klinischen Begründung ungeachtet, die einer solchen 
Auffassung von der Herzinsuffizienz zugrunde liegt, ist in der Tat 
kein Mensch imstande, von der Größe der Blutmenge, welche ein 
insuffizientes Herz durchläuft, etwas Sicheres zu wissen. Es bleibt 
einem ein grobes Ermessen, auf verschiedene Erwägungen gestützt, 
aber mehr weiß man nicht. Nach und nach sind aber die Wünsche, 
eine positive Lösung der Frage zu erbringen, heißer geworden, 
und zahlreiche Versuche sind angestellt, die hierher gehörenden 
Größen zu bestimmen, aber stets ohne besonderen Erfolg. 

Die augenblickliche Sachlage wird am deutlichsten so spät 
wie im Jahre 1913 von Moritz x ) auf folgende Weise charakterisiert: 
„Die Größe des Schlag- und Stromvolums bedeutetfür 
die Beurteilung der Güte des Kreislaufs sehr viel — 
mit dem Blutdruck zusammen fast alles. Leider ist 
das Problem einer zuverlässigen Bestimmung dieser 
wichtigen Größe beim Menschen noch ungelöst.“ 

II. Während über die Natur der Herzinsuffizienz Einigkeit 
erzielt wurde, ist dies mit der Ursache nicht der Fall. Verschiedene 
Auffassungen werden hier verfochten. Schon Beau 1 2 ) macht geltend, 
daß die Insuffizienz (Asystolie) eintrifft, sobald der Widerstand zu groß 
oder die Herzkraft zu klein wird. Spätere Verfasser, wie z. B. 
Traube, Stokes, Jaccoud, Walter, Friedreich u. a. legen 


1) 1. c. p. 50. 

2) 1. c. p. 324. 
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auf die fettige Degeneration des Myokardiums ein besonderes Ge¬ 
wicht, ein Standpunkt, den man nach Cohnheim’s, Renoy’s 
Strümpell’s und Fränkel’s Untersuchungen wieder verlassen 
mußte. Später rückte die von Ren aut nachgewiesene Fragmen¬ 
tation der Herzmuskelfibern als Ursache in erste Reihe heran. 
Auch diese Hypothese mußte aber aufgegeben werden, speziell 
nachdem St am er die artifizielle Natur der Fragmentation nach¬ 
gewiesen hatte. Auf einige Zeit herrschte Cohnheim’s Theorie, 
daß der Herzinsuffizienz eine Ermüdung des Myokardiums zugrunde 
liege. Ein entgegengesetzter Standpunkt wurde von K r e h 1 vertreten, 
der auf Grundlage seiner umfassenden pathologisch - anatomischen 
Untersuchungen behauptete, die Ursache der Herzinsuffizienz (bei 
infektiösen Klappenfehlern) sei eine Erkrankung des Myokardiums, 
eine Myokarditis. Romberg schloß sich später im wesentlichsten 
Krehl an. Die Krehl-Romberg’sche Anschauung ist von 
Rosenberg und Martius, die fortwährend die Bedeutung der 
Überanstrengung für die eintretende Herzinsuffizienz hervorheben, 
kritisiert worden. Auf Grundlage seiner an einem relativ großen 
Material ausgeführten Untersuchungen schließt sich Stein der 
letzteren an. 

Wie man sieht, wird die alte von Beau gehegte Anschauung, 
daß die Herzinsuffizienz von einer Nichtübereinstimmung zwischen 
der Herzkraft und den vom Organismus an die Leistungsfähigkeit 
des Herzens gestellten Ansprüchen abhängig ist, in der Tat von den 
genannten Verfassern anerkannt. Es sind vorwiegend die spe¬ 
ziellen ätiologischen Faktoren (die Ätiologie) und nicht die 
allgemeine dynamische Auslegung (die Genese), über welche 
Uneinigkeit waltet. 

Im reellen Widerspruch zu der Beau’schen Auffassung von 
der Genese der Herzsuffizienz steht die in der letzten Zeit von 
Wenckebach 1 ) und zum Teil auch von Mackenzie 2 3 ) und 
Th. Lewis 8 ) gehegte Anschauung, daß für die Leistungsfähigkeit 
des Herzens die Arbeitsweise eine ebenso große Rolle wie die Ar- 
beitskraft spielt. Wenckebach hat in seinem letzten Buch (1. c.) 
seine Auffassung klar und scharf geäußert. Indem er sich teils 
auf klinische Erfahrungen, teils und besonders auf Schlußfolge- 


1) E. F. Wenckebach, Die unregelmäßige Herztätigkeit und ihre kli¬ 
nische Bedeutung. Berlin n. Leipzig 1914. 

2) James Mackenzie, The disease of the heart. 1913. 

3) Th. Lewis, The heart-beat. London 1911. 
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rungen ans dem Mechanismus der Herztätigkeit stützt, wie der¬ 
selbe durch die Venenpulskurven und die Elektrokardiogramme er¬ 
scheint, sucht er die Möglichkeit zu verfechten, daß die Herz¬ 
irregularität in sich selbst auf den Kreislauf störend ein¬ 
wirken, die Strommenge vermindern und also das Bild einer Herz¬ 
insuffizienz hervorrufen kann. 

Da Herzklappenfehler sehr häufig mit unregelmäßiger Herz¬ 
tätigkeit kompliziert sind, wird die Konsequenz derWencke- 
bach’schen Anschauung notwendigerweise, daß die Verminderung 
der Strommenge, die vermutlich bei Inkompensation vorhanden ist, i n 
vielen Fällen einer anderen Ursache als der versagenden Herzkraft 
— im eigentlichen Sinne des Wortes — zuznschreiben ist. Wencke- 
bach hat keine Messungen von der Strommenge vorgenommen, 
seine Erwägungen, die sehr überzeugend aufgestellt sind und 
außerordentlich wahrscheinlich aussehen, machen es wünschenswert, 
durch Messungen von dem Herzschlag- und Minutenvolumen, der 
Schätzung der Herztätigkeit bei Patienten mit unregelmäßiger 
Herztätigkeit festen Boden zu verschaffen. 

III. Zum Schluß möchte ich nun den klinischen Befuud meiner 
Patienten mit dem Ergebnis der von der Strommenge angestellten 
Messungen vergleichen, um womöglich zu einer tieferen Erkenntnis 
der in dem obigen kurz angedeuteten zwei Hauptfragen der Herz¬ 
pathologie beizutragen, nämlich: die Natur und das Zustandekommen 
der Kreislaufinsuffizienz. Da es sich in allen meinen Fällen nm 
Patienten mit Herzklappenfehlern handelte, sei nur die Unter¬ 
abteilung der Kreislaufinsuffizienz, welche als Inkompensation (oder 
Dekompensation) bezeichnet wird, besprochen, und da sämtliche Pa¬ 
tienten bei Ruhe 1 ) untersucht wurden, wird es nur die absolute 
Insuffizienz (Hoffmann) oder — wenn man will — die R u h e - 
insuffizienz, auf die sich die folgenden Betrach¬ 
tungen beziehen sollen. Man wird jedoch sicher davon aus¬ 
gehen können, daß sich mehrere Gesichtspunkte auf die Herzinsuf¬ 
fizienz bei anderen Formen vou Herzerkrankungen überfuhren lassen. 

Die allgemeine Annahme, daß die Strommenge durch das Herz 
bei klinischen kompensierten Herzklappenfehlern normal ist, hat 
sich — wie erwähnt — durch die von Plesch 2 ) angestellten 
Messungen bewährt. Ich kann mich aber nicht ganz dieser An- 

1) Beim Patienten Nr. 1 wurde jedoch ein einzelner Arbeitsversuch an¬ 
gestellt (Nr. 7). 

2) Plesch, 1. c. 
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schauung anschließen. Ans den Krankengeschichten und aus den 
Tabellen Nr. 11 und 12 geht hervor, daß vier von den unter¬ 
suchten Patienten (Nr. 1, 4III, 7 und 10) klinisch kompensierte 
Klappenfehler am Zeitpunkt der Messungen gehabt haben müssen. 
Nur bei zwei derselben (Nr. 1 und 10) fanden sich Strommengen, 
die für normal gehalten werden konnten. Bei den anderen zweien 
(Nr. 4III und 7) fand sich der Stromäquivalent beträchtlich unter 
dem normalen Durchschnitt. Bei den Patienten, deren Herzfehler 
als klinisch inkompensiert betrachtet werden müssen, fand sich 
eine sehr verminderte Strommenge, ein Fall Nr. 9 ausgenommen, 
(wo jedoch nur leichte Inkompensation vorhanden war). 

Wenn mein nicht besonders umfangreiches Material überhaupt 
eine allgemeine Schlußfolgerung gestattet, lautet dieselbe also: daß 
Kompensation und Inkompensation beiPatienten mit 
Klappenfehlern nicht — wie früher angenommen — 
in allen Fällen bzw. einer norm alen und einer herabge¬ 
setzten Strommenge durch das Herz entspricht. Ferner 
gibt es keine bestimmte Proportionalität zwischen 
dem Grad der Stromvermindernng und dem Umfang 
der gewöhnlichen Zeichen von klinischer Inkompen¬ 
sation. 

Wir wollen dann die Frage von dem Zustandekommen 1 ) der 
bei einigen Patienten gefundenen Stromverminderung besprechen. 
Da sämtliche Patienten an Klappenfehlern litten, wird es mit der 
üblichen Anschauung übereinstimmend sein, anzunehmen, daß die 
in den betreffenden Fällen vorhandene Stromverminderung von 
einem Mißverhältnis zwischen der Herzkraft und den vom Orga¬ 
nismus an die Leistungsfähigkeit des Herzens gestellten Ansprüchen 
abhängig ist, sei es, daß man dieses Mißverhältnis auf eine Ver¬ 
minderung der Muskelkraft oder auf eine von dem Klappenfehler 
bedingte Mehrarbeit, oder auf beides, zurückführen will. Was einen 
Patienten (Nr. 8) betrifft, ist dies entschieden auch der Fall. Rück¬ 
sichtlich der anderen Patienten ist das Verhältnis nicht so einfach, 
und zwar weil nicht nur Klappenfehler, sondern auch Irregularität 
des Pulses nachgewiesen wurde. Mancher wird hiergegen an¬ 
führen, daß die Pulsirregularität nur ein Ausschlag einer vor- 


1) Es sei hiermit ausschließlich an die rein mechanische Deutung d. h. 
an die Dynamik der Kreislaufstörung gedacht. Auf welche Faktoren sich die 
unzulängliche Energie oder die geänderte Arbeitsweise des Herzens zurückführen 
läßt, bleibt eine Frage für sich (vgl. p. 551). 
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Nr. 
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äqui- 

valent 

Ab¬ 
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Durch¬ 
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°/o 

Aus¬ 

nutzung 

Ab¬ 
weichung 
von dem 
Durch¬ 
schnitt 
Nor¬ 
maler 

% 

Schlag¬ 

volumen 

Ab- 
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Durch¬ 
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Nor¬ 
maler 

% 

1 


m. 

1,7 

+ 9,6 

0,35 

+ 21 

61 


24 

2 

m. 

1,35 

29 

0,43 

+ 48 

48 

* 

40 
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w. 

0,9 

+ 50 

0,62 

+ 110 

28 


53 


i 


1,6 ♦ 

+ 17 

0,37 

+ 28 

52 

. 

35 
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0,9 

-• 62 

0,66 

+ 127 

30 


62,5 
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m. 
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1,3 

32 

0,46 

+ 58 

81 


61 
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0,9 

+ 53 

0,63 

+ 117 

29 


64 

5« 


m. 








2 


0,86 

I + 65 

0,65 

+ 124 

23 

i “ 

1 

71 

6 


m. 

1,25 

-- 34 

1 " 

0,545 

+ 85 

33,5 


58 

7 


m. 

0,9 

1 

62 

0,60 

+ 107 

27 

1 

+ 

66 

8 


m. 

1,0 

f- 53 

[0,77] 

[+ 165] 

33 

I 

59 
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w. 

2,1 

+ 15,5 

0,30 

+ o 

74 

+ 

23 

ml 
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1,6 

11 

0,37 
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64 

: + 

7 

10 | 

1 2 

w. 

2,3 

-f 28 

0,26 

| + 13 

95 

+ 

58 

Durchschnitts¬ 
werte für 
normale In¬ 
dividuen 

M&nnl. 

Weibl 

1,9 

1,8 


0,29 

0,30 


80 

60 



handenen Muskelerkrankung sei, der Verminderung der Strom- 
menge beigeordnet. Andere (z. B. A. Hoffmann 1 )) werden wahr¬ 
scheinlich behaupten, daß die irreguläre Tätigkeit durch eine 


1) 1. c. p. 196—200. 
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belle 12. 


Klinische Befunde 

Diagnose 

Funktioneller Zustand des Kreislaufes 
(bei Buhe, wo nichts anders angeführt ist) 

Qualität des Pulses 
am Zeitpunkte der 
Messungen 

Insaff. mitr. 

et aortae. 
Stenosis mitr. 

Vollständige Kompensation hei Buhe. Verträgt selbst 
leichte Anstrengung ohne kurzatmig zu werden 

Begelmäßig. 

Insuff. et Ste¬ 
nosis aortae 
et mitralis 

Deutliche Inkompensation. Cyanosis. Beträchtliche 
Dyspnoe. Stasis hepatis 

Vorhofflimmern, Arythmia 
perpetna. 

Insuff. et Ste¬ 
nosis mitr&Iis 

Deutliche Inkompensation. Cyanosis. Leichte Dyspnoe. 
Leichte Ödeme der Unterextr. Stasis pnlm. 1. g. 

Vorhofflimmern, Arythmia 
perpetna. 

i Leichte Inkompensation und Cyanosis. Etwas Dyspnoe 

Begelmäßig. 

Insuff, aortae Leichte Inkompensation und Cyanosis. Etwas Dyspnoe, 
et mitralis | Blutanfstauung in den Halsvenen. 

Stenosis mitr. p. 

1 Kompensation 

1 

Ventrik. Extrasyst. 

Unregelmäßig, Arythmia 
perpetua. 

Insuff. mitr. 

Deutliche Inkompensation (14 Tage vor der Messung). 
Cyanosis. Dyspnoe. Stasis pulm. et hepat. Ödeme 
der Unterextr. Kleine Diurese 

Vorhofflimmern, Arythmia 
perpetua. 

et aortae 

Inkompensation. Leichte Leberschwellung. Stasis 

pulm. 1. g. Verträgt leichte Bewegung ohne 

Dyspnoe. 

Vorhofflimmern, Arythmia 
perpetua. 

Stenosis mitr. 

Leichte Inkompensation. Stasis hepatis 1. g. Verträgt 
rnhiges Gehen ohne kurzatmig zn werden. 

Vorhofflimmern, Arythmia 
perpetua. 

Stenosis mitr. 

Kompensiert. Verträgt sogar Treppensteigen ohne 
kurzatmig zn werden. 

Vorhofflimmern, Arythmia 
perpetna. 

Insaff. et Ste¬ 
nosis aortae. 
Insuff. mitr. 

Starke Inkompensation. Starke Dyspnoe. Feine Krepit. 
des Lungenrandes. Stasis hepat. Oedemata m. g. 

Begelmäßig. 

Stenosis et 
Insuff. mitr. 

Leichte Inkompensation. Leichte Orthopnoe. 

Begelmäßig. 

1 Stenosis et 
r Insuff. mitr. 

j Kompensiert. 

Begelmäßig. 





Ermüdung des Herzens die Verminderung der Strommenge herbei¬ 
fuhrt 1 ). 

1) A. Hoff mann sagt u. a. folgendes: „Damit kann eine Insuffizienz des 
Herzens eintreten, indem es nicht mehr imstande ist, eine genügende Druck¬ 
differenz zwischen Anfang und Ende des Kreislaufes aufrecht zu erhalten, und 
alle Zeichen schwerer Herzschwäche treten ein. Auf diesem Wege kann eine 
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Diese Gesichtspunkte sind indessen nicht in allen Fällen aufrecht 
zu erhalten. Betrachten wir die Ergebnisse der drei ersten 
Messungen des Patienten R. U. (Nr. 4), so erfahren wir, daß wäh¬ 
rend des ersten und dritten Versuches sein Puls unregelmäßig 
(ventrikuläre Extrasystolen, Trigerainie) und seine Strommenge bis 
um die Hälfte der normalen Größe herabgesetzt ist. Während des 
zweiten Versuches, den ein Zwischenraum von 10 Minuten von den 
anderen trennt, liegt die Strommenge unweit der Norm. 

Keiner wird doch hier im Ernst die Ursache der divergierenden 
Strommengen in Veränderungen der Herzkraft oder in den An¬ 
sprüchen an das Herz suchen. (Alle Bedingungen waren gleich.) 
Die allein natürliche Auslegung ist, daßdieTrigeminieselbst 
die verminderte Strommenge bewirkt. Wie früher er¬ 
wähnt, empfand der Patient selbst, sowohl während des Versuches 
als auch, wenn er im Bette ruhig daniederlag, lebhaft das Ein¬ 
setzen der Irregularität, indem er höchst unangenehme Gefühle im 
Präkordium und eine sehr beträchtliche Anschwellung der Hals¬ 
venen bekam. Ich kann mich daher ganz Wenckebach’s starker 
Betonung anschließen, daß die ventrikuläre extrasystolische Aryth- 
mie Kreislaufstörungen hervorrufen könne, indem die von den Ex¬ 
trasystolen zur Unzeit geschlossenen venösen Klappen die Aus¬ 
leerung der Atrien verhindern, so daß den Ventrikeln eine kleinere 
Blutversorgung zuteil wird. Einen Beweis hierfür sieht Wencke- 
bach in der sog. Vorhofpfropfung, von welcher er folgendes 
schreibt (1. c. p. 63): „Man braucht nur zu gleicher Zeit den Puls 
zu fühlen und die Halsvenen zu beobachten. Man erkennt dann 
jede Extrasystole an der großen gleichzeitigen Venen welle; dauert 
die Extrasystolie lange an, so sieht man unter seinen Augen die 
Venen anschwellen, geht sie vorüber, so sinken sofort die Venen 
wieder zusammen 1 ).“ 

oft relativ harmlose Störung* des Rythmus schließlich zu einer schweren Funk¬ 
tionsstörung führen, die sich nicht von einer durch organische Erkrankung des 
Herzens hervorgerufenen unterscheidet.“ 

1) Unter solchen Umständen muß man annehmen, daß der Druck in den 
Vorhöfen beträchtlich gesteigert werden kann, was vielleicht der Kontraktions¬ 
fähigkeit auf irgendwelche Weise schaden mag. Eine Beobachtung von Panum 
(Bibliotek f. Laeger 1857) dünkt mir in diesem Zusammenhang von nicht ge¬ 
ringem Interesse. Panum schreibt: (p. 135, Versuch 27): „In mehreren anderen 
Fällen habe ich auch bei ungewöhnlicher Erhöhung des Druckes in den Atrien 
gesehen, daß die Ilerzbewegungen plötzlich aufhörten, und habe beobachtet, daß 
sie wieder anfangen können, wenn der Druck sehr bald erhoben wird, daß aber 
die Kontraktionsfähigkeit auf immer zerstört ist, wenn der gesteigerte Blutdruck 
2—3 Minuten gedauert hat.* 
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Wenckebach führt übrigens in seinem Buche mehrere 
Krankengeschichten, die alle die Richtigkeit seiner theoretischen 
Erwägungen wahrscheinlich machen, an. Besonders interessant ge¬ 
staltet sich die Beschreibung eines der Patienten („ein indischer 
Beamter“, welcher S. 63 besprochen wird, und dem von mir ge¬ 
messenen Patienten mit Extrasystolen (R. U. Nr. 4) sehr ähn¬ 
lich kommt: „Sobald die normale Herztätigkeit eintrat, kollabierten 
die überfüllten Halsvenen und wurde die Herzfigur, besonders der 
rechte Vorhofschatten bedeutend kleiner. Sobald die Arythmie 
wieder eintrat, stellte sich in kurzer Zeit der erste Zustand der 
Überfüllung wieder ein.“ Auch Wenckebach hat beobachtet, 
daß intelligente Patienten ein verabredetes Zeichen geben können, 
sobald die Extrasystolie einsetzt (vgl. meinen Fall R. U.). 

Mackenzie spricht in seinem Buch (1. c. p. 109) folgendes 
aus: „When a series of extra-systoles follow one auother, it is pos- 
sible, that the output from the heart is so small that giddiness 
and syncope may result“. 

In den übrigen Fällen von Arhythmie wurde Pulsus irregu- 
laris perpetuus nachgewiesen. Die Beurteilung wird schwieriger. 
Es wird jedoch kaum einem Zweifel unterliegen, daß diese Arythmie- 
form in sich selbst für die Stromraenge eine beträchtliche, ja 
in gewissen Fällen (besonders bei Mitralstenosis, siehe Tabelle 11 
u. 12 und p. 559) eine entscheidende Rolle spielen kann. So sehen 
wir z. B., daß bei zwei Patienten mit klinischer Kompensation, aber 
herabgesetzter Strommenge, eine Arythmia perpetua vorhanden ist 1 ). 

Außerdem dürfte bemerkenswert sein, daß bei Nr. 9, wo leichte 
Inkompensation und normale Strommenge vorhanden war, ein regel¬ 
mäßiger Puls von normalem oder subnormalem Rythmus nachgewiesen 
wurde. Diese Erscheinungen lassen sich — meiner Ansicht nach 
— nur von der Anschauung aus erklären, daß die Arythmia per¬ 
petua in sich selbst die Leistungsfähigkeit des Herzens vermindert. 
Ich glaube deshalb auch, daß man in diesem Punkt Wencke¬ 
bach im wesentlichen recht geben muß. In seinem Buch (1. c. p. 117) 
bespricht Wenckebach die Bedeutung des Vorhofflimmerns für 
den Kreislauf. Die beiden wichtigsten Punkte sind hier die fehlende 
Kontraktion der Vorhöfe und die hiervon bedingte kontinuierliche 
ventrikuläre Arythmie. Der Mangel an normalen Vorhofskontrak¬ 
tionen verursacht teils ein Ausbleiben der Spannung, welcher die 


1) Bei einem (Nr. 4III) wurde dieselbe jedoch nicht graphisch nachge¬ 
wiesen. 
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Ventrikel ansgesetzt werden, sobald die Atrioventrikulargrenze 
aufwärts gehoben wird (Keith), teils eine Aufhebung des Blut- 
einpumpens der Atrien in die Ventrikel. Je schneller die Ventrikel¬ 
aktion, je größer die Bedeutung dieses Moments, denn während 
einer kurzen Diastole kann das Blut nicht von selbst in den Ven¬ 
trikel in genügender Menge hinablaufen. 

Die mit Vorhofflimmern verbundene schnelle und unregel¬ 
mäßige Ventrikelaktion (und besonders eine Stenosis der venösen 
Ostien) schafft also dem Eintreten der deletären Einwirkung auf den 
Kreislauf, welche von dem Ausbleiben der normalen Atrienkontrak¬ 
tionen bedingt sein kann, die erforderlichen Bedingungen. 

In seinem Buch (teils im Texte, teils in der unschätzbaren 
Sammlung von genau untersuchten Fällen von Herzerkrankungen) 
hat Mackenzie eine Reihe klinischer Beobachtungen mitgeteilt, 
die ebenfalls nur von dieser Anschauung aus verstanden werden 
können. Ich werde einige Beispiele anführen: In der Kranken¬ 
geschichte Nr. 51 schreibt Mackenzie: „A few hours after an 
attack 1 ) the heart dilated, the liver enlarged, the face became 
swollen and livid. Immediately the normal rhytm was restored, 
the patient at once feit relief, and in a few hours all the abnormal 
Symptoms disappeared.“ 

Krankengeschichte Nr. 53: „When I saw her she was propped 
up in bed, and breathing rapidly and laboriously. Her pulse was 
extremely rapid and irregulär. Next day when I called to see 
her I found her greatly improved, Qut of bed, and free from dis¬ 
tress. Her pulse was full, regulär and not rapid.“ 

Krankengeschichte Nr. 63: „(Auricular flutter): The heart beats 
were 180 per minute and very irregulär. There was marked pul- 
sation in the epigastrium, the heart’s dullness extended */ 4 inch 
outside "the nipple line, the veins of the neck were full and en- 
gorged.“ So war der Zustand in 5 Tagen. Am sechsten Tag trat 
folgendes ein: „The heart suddenly reverted to the normal rhytm, 
falling to between 60 and 70 beats per minute, and all the Symp¬ 
toms of heart failure speedily passed off.“ 

Im Texte (p. 252) zeichnet Mackenzie mit klaren und 
scharfen Linien das klinische Bild auf, welches oft bei Patienten 
mit unregelmäßigem Puls (Auricular fibrillation. Auricular flutter. 
Paroxysmal Tacliycardia) beobachtet wird: „The veins of the neck 
are often full and pulsate witli great rapidity. The heart dilates 


1 ) Vorhofflimmern und schneller und unregelmäßiger Puls. 
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in a few hours, sometimes extendiug two inches in tbe transverse 
direction. The sonnds alter, becoming short and sharp, and if the 
heart’s action is rapid, often no murmur may be detected. The 
liver becomes enlarged, and may be fonnd pulsating two or three 
inches below the ribs. With the sudden re Version of the rhytm 
to the normal, the change in the patients’ condition is ever more 
remarkable than the rapid onset of the Symptoms of heart failure. 
At once the patient heaves a sigh of relief, and in a very short 
time, witbin half an hour, all abnormal signs in the lips, face, and 
enlarged liver disappear, while in a few hours the heart may be 
fonnd beating within its normal limits.“ 

Wir müssen so weit ich sehen kann, entschieden die Auffas¬ 
sung aufgeben, daß Herzschwäche im eigentlichen Sinne des Wortes 
(d. h. versagende Muskelkraft) die Alleinursache zur Kreis¬ 
laufstörung sein sollte, sei es daß man die Irregularität als Ur¬ 
sache einer Ermüdung des Herzens ansieht, oder daß man vor¬ 
wiegend den abnormen Rythmus als ein Zeichen der Erkrankung 
des Myokardiums betrachtet, den Kreislaufabnormitäten im wesent¬ 
lichen beigeordnet. Denn die Erkrankungen des Myokardiums 
können nicht in wenigen Stunden entstehen und wieder schwinden. 
Die einzige wahrscheinliche Annahme ist, daß die Irregularität, 
als eine solche, imstande ist, die normale Funktion des Herzens 
zu hindern. Dieses bedeutet selbstredend nicht, daß die Ursache 
der Insuffizienz in allen Fällen von Inkompensation, wo dieselbe mit 
unregelmäßiger Herztätigkeit verbunden ist, in der Arythmie allein 
zu suchen sei. Nicht nur in den Fällen von Inkompensation wo 
der Puls regelmäßig ist (vgl. Patient Nr. 8), sondern auch in meh¬ 
reren Fällen von arythmischer (und insuffizienter) Herztätigkeit muß 
die versagende Herzkraft im eigentlichen Sinne des Wortes sicher 
als Ursache (jedenfalls als mitwirkende Ursache) der Inkompen¬ 
sation bezeichnet werden. — Ich bin übrigens der Ansicht, daß das 
Vorhofflimmern ganz besonders bei der reinen Mitralstenosis von 
Bedeutung ist 1 ), indem zwei Erkrankungen, die den Kreislauf 
in gleicher Richtung und auf gleichem Gebiete be¬ 
einflussen, addiert werden. 

In diesem Zusammenhang sei eine Reihe von Lewis 2 ) ange- 
stellte interessante Versuche an Hund und Katze angeführt, in welchen 

1) Mein Material ist leider zu wenig umfassend nnd zu „unrein“ als daß 
man dadurch eine genaue Schätzung von der Bedeutung der einzelnen Klappen¬ 
fehler für die Strommenge erzielen kann. 

2) Th. Lewis, Journal of exper. Medecine 1912 Bd. 16 p. 395. 
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er zeigt, daß künstlich hervorgebrachtes Vorhofflimmern und Tachy¬ 
kardie mit Verminderung der das Herz passierenden Blutmenge ver¬ 
bunden sein kann. Es findet sich p. 420 folgender Passns: „From 
these observations it may be concluded that the peripheral circu- 
latory elfects are purely passive“. 

Nach alle dem, was im Augenblicke seitens der Physiologen *) 
und den Kliniker über dieses Thema vorliegt, dürfte — meiner Ansicht 
nach — folgende zusammenfassende Bemerkung berechtigt sein: 

Die Tätigkeit der Atrien und der Ventrikel ist von sehr verschiede¬ 
ner Art: Die Ventrikel bringen das Blut aus einem niedrigen in ein 
höheres Niveau, und bewirken (mit dem Tonus der Gefäße zusammen), 
daß die Blutdruckdifferenz zwischen Arterien und Venen auf einer 
gewissen Höhe gehalten wird. Hierfür ist eine große Energie¬ 
entfaltung erforderlich, und zwar eine verschiedene bei den ver¬ 
schiedenen Menschen und in den verschiedenen Situationen. 

Die Atrien sind als Erweiterungen an den letzten Teil des 
.venösen Systems eingeschaltet und bilden also ein Reservoir für 
das dem Herze zufließende Blut. Außerdem haben die Vorhöfe 
die Aufgabe, bei der Anfüllnng der Ventrikel während der 
Diastole behilflich zu sein. Je kürzer die Diastole — d. h. 
je schneller die Herzaktion — und je enger die venösen 
Ostien, je größer wird die Bedeutung der Atrienkon¬ 
traktion für die Anfüllung der Ventrikel. Die Atrien 
sind mit anderen Worten als eine Art von Speisepumpe der 
Ventrikel anzusehen. . In diesen entsteht die zum Aufrecht¬ 
erhalten des Kreislaufes nötige Energie, während jene behilflich 
sind, das „tote Material“, mit welchem die Ventrikel arbeiten, her¬ 
beizuschaffen 1 2 ). Eine Verminderung der Strommenge durch das 
Herz kann demnach auf zwei Wegen zustande kommen: 

I. Durch versagende Herzkraft (Ventrikelinsuffizienz) oder 
II. durch eine Verminderung der Blutmenge, mit welcher die 

1) Leider kann ich wegen des beschränkten Raumes auf die überaus 
bedeutungsvollen physiologischen Arbeiten, die über diese Probleme Licht ge¬ 
worfen haben, hier nicht näher eingehen. Ich werde mich begnügen, auf fol¬ 
gende Verfasser (bei denen sich Literatur voriindet) zu verweisen: Patter¬ 
son and Starling, Journal of Phys. Sept. 1914. Patterson, Piper and 
Starling, Journal of Phys. Oct. 1914, sowie Straub, Arch. f. klin. Med. 
Bd. 115, 1914. 

2) Man vergleiche die Verhältnisse bei einer Dampfmaschine. 
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Systolen der Ventrikel arbeiten, oder — wenn man will — 

dadurch, daß die Tätigkeit der Speisepumpe insuffizient wird *) 

(Atrieinsuffizienz). 

Es besteht indessen ein prinzipiell pathogenetischer Unter¬ 
schied zwischen diesen beiden Formen. Im ersten Fall, wo die 
Herabsetzung der Strommenge davon abhängig sein kann, daß ein 
vermehrter Widerstand oder eine primäre Abschwächung der 
Ventrikelmuskulatur ein Mißverhältnis zwischen Herzkraft und der 
zu leistenden Arbeit herbeiführt, werden die Symptome seitens des 
Kreislaufes als Regel erst lange nachdem die Ursache ihre Wir¬ 
kung angefangen hat, eintreten, indem die Reservenkraft des 
Herzens auf kürzere oder längere Zeit den funktionellen Ausschlag 
des pathologischen Zustandes des Herzens überschatten wird 2 ). Im 
letzten Fall ist das Verhältnis ein entgegengesetztes: die ge¬ 
ringste Verminderung derjenigen Blutmenge, welche von den Atrien 
in die Ventrikel ausgeworfen wird (wie groß die Ventrikelenergie 
auch sei), wird sozusagen sofort in der Strommenge 8 ) merkbar sein. 
Einen Augenblick läßt sich vielleicht darüber denken, indem die 
Ventrikel ihr Residualblut in die Arterien auswerfen — es gibt aber 
ferner keine Reserve, die den Kreislauf aufrecht erhalten könnte. 

1) Der verminderte Znfluß von Blnt za den Ventrikeln wird möglicherweise 
indirekt — wegen der Stromverminderung im Koronarkreislaufe, für die Ventrikel¬ 
energie selbst Bedeutung erhalten, eine Frage von großem Interesse, auf die ich 
aber hier nicht eingehen werde. 

2) Siehe Cohn he im’s Versuche in „Vorlesungen Uber allgemeine Pathologie“ 
1882 Bd. 1 p. 21. 

3) Der arterielle Blutdruck braucht natürlich deshalb nicht zu sinken, in¬ 
dem die Kontraktion der Gefäße die Herabsetzung der Strommenge decken kann. 
Beim Patienten Nr. 4 R. U. wurde z. B. derselbe systolische Blutdruck während 
der regelmäßigen und der unregelmäßigen (Trigeminie) Herztätigkeit nachge¬ 
wiesen. Wie aus meinen Messungen hervorgebt, braucht eine solche Strom¬ 
verminderung sich auch nicht in einer gewöhnlichen klinischen Inkompensation 
Ausschlag zu geben. 

Beendigt Juli 1915. 


Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118 . Bd. 
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Aus der med. Klinik zu Würzburg. 

Beiträge zur Lehre von der Arhythmia perpetna. 

Von 

Prof. D. Gerhardt. 

(Mit 14 Kurven und 2 Figuren.) 

1. Über die langsame Form der Arhythmia perpetna. 

In den letzten Jahren sind mit besonderem Interesse diejenigen 
Fälle von Arh. perp. studiert worden, in denen die Pulszahl zu 
langsamen, oft subnormalen Werten absinkt und sich der Regel¬ 
mäßigkeit nähert. 

Die Erklärung dieser Fälle wird von den meisten Autoren in 
Überleitungsstörungen gesucht, welche nur einen geringen Teil 
der zahlreichen Vorhofsreize an die Ventrikel gelangen lassen. 

Diese Erklärung liegt jetzt um so näher, weil die jüngsten 
Arbeiten für das Zustandekommen der Arh. perp. bei Vorhof¬ 
flimmern überhaupt das Mitwirken von Überleitungsstörungen an¬ 
nehmen. Denn während man den Zusammenhang zwischen Vorhof¬ 
flimmern und Ventrikelarhythmie anfangs darin suchte, daß nur 
einzelne der ganz ungleichen und unregelmäßigen Vorhofflimmer¬ 
wellen in solcher Weise am His’schen Bündel einträfen, daß sie 
den Weg zum Ventrikel finden, zeigen die neueren Beobachtungen J ), 
daß auch sehr frequente, aber regelmäßige Vorhofschläge (Vorhof¬ 
flattern) unregelmäßigen Ventrikelrhythmus zur Folge haben, und 
man sucht den Grund für dieses Verhältnis in einer Erschwerung 
der Überleitung, deren Intensität allerdings einem steten Schwanken 
unterworfen sein muß. 

Wenn schon bei den ganz raschen Formen der Arh. perp., 
dem Delirium cordis, Überleitungsstörungen bestehen, dann liegt 

1) A. Colin, Journ. of exp. med. 15 p. 49; Lewia, Heart IV; Fahren- 
kamp, Kongr. f. inn. Med. 1914; Hoffmann u. Magnus-Aisleben, ebenda; 
Rothbergeru. Wiuterberg, Pllüger’s Arch. 160 u. Zentralbl. f. Herzkrankh. 
1914. 
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es nahe, die langsameren Formen durch einfache Steigerungen der¬ 
selben, durch ein stärkeres Versagen des His’schen Bündels, zu 
erklären. 

Die Erfahrung, daß mechanischer Vagusreiz bei Arh. perp. 
sehr viel stärkere Pulsverlangsamung bewirkt, als bei regelmäßiger 
Schlagweise 1 ), und daß Druck auf den Bulbus (nach A sehn er) 
bei Arh. perp. recht ausgesprochenen Stillstand der Ventrikel zur 
Folge haben kann, läßt das leichte spontane Eintreten von Über¬ 
leitungsstörungen bei Arh. perp. besonders plausibel erscheinen. 

Mit dieser Annahme stimmen gut überein die bisher vor¬ 
liegenden anatomischen Befunde, die ergeben, daß gerade bei der 
langsamen Form der Arh. perp. Veränderungen am His’schen Bündel 
oder seinen Verzweigungen, die bei der gewöhnlichen raschen Form 
meist fehlen, relativ häufig gefunden werden. 2 ) 

Es ist nun interessant, daß die langsame Arh. perp. sich zu¬ 
weilen nicht nur der Regelmäßigkeit nähert, sondern tatsächlich * 
in regelmäßige Schlagfolge übergeht, die sich von normalem Puls 
nur durch das Fehlen der Vorhofspulse unterscheidet (vgl. Fig. 1). 


Fig. l. 

72 70 67 • 68 68 



Gut kompensierte rheumat. Mitralstenose, Puls fast ganz regelmäßig. 
(Oben Spitzenstoß, unten V. jugul.) 


Solche wirkliche Eurhythmie wird allerdings nur selten, und dann 
wohl immer nur für eine Reihe von Stunden oder Tagen erreicht: 
häufiger wird der Rhythmus so, daß er bei oberflächlicher Unter¬ 
suchung zunächst den Eindruck der Regelmäßigkeit macht, aber 
bei genauerer Kontrolle doch bald die ungleiche Distanz der Einzel- 
- pulse, ab und zu auch einzelne abnorm rasch erfolgende Schläge 
erkennen läßt. Man darf diesen Zustand wohl als „Pseudo- 
eurhythmie“ bezeichnen. 

1) Vgl. Robinson u. Drnper, Arch. of exp. med. 14 p. 217; Wencke- 
bach, Die unregelmäßige Herztätigkeit p. 164; Fahrenkamp, Arch. f. klin. 
Med. 117 p. 10. 

2) Draper, Heart 3, p. 19; Falconer u. Dean, Heart 4, p. 88; Jarisch, 
Arch. f. klin. Med. 115. 
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Bei 3 derartigen Fällen ergab z. B. die Messung der auf¬ 
einanderfolgenden Pulslängen folgende Schwankungen (in , / 50 Se¬ 
kunden : 

57, 67, 67, 65, 65, 58, 65, 65, 60, 60, 66, 65. 

60, 54, 72, 69, 71, 42, 70, 68, 42, 65, 65, 71, 65, 48, 58, 65. 

92, 89, 95, 96, 93, 93, 83, 97, 91. 

Gemäß der angeführten Erklärungsweise wird man annehmen 

müssen, daß der Grad der Überleitungserschwerung um so kon¬ 
stanter geworden sei, je regelmäßiger die Pulse erfolgen. 

Bei einem annähernd oder ganz regelmäßigen Puls von 50—60 
müßte man eine Überleitungserschwerung von solcher Intensität 
supponieren, daß nur immer nach einer Pause von 0,8—1 Sekunde 
wieder ein Reiz vom Vorhof zum Ventrikel durchdringen könne, 
während dies bei voller Leistungsfähigkeit des His’schen Bündels 
bereits nach weniger als ca. ’/io Sekunde der Fall ist, wie die 
aurikulären Extrasystolen und manche Fälle von paroxysmaler 
Tachykardie bezeugen. 

Immerhin wäre ein derartiger Grad von LeitungserBchwerung nicht 
Behr viel stärker, als er auch sonst gelegentlich angetroffen wird: Wenn 
infolge von partiellem Block jede vierte, dritte oder zweite Kammer¬ 
systole außfällt, dann ist zur Zeit der Intermittenz die Leitfähigkeit so 
stark gesunken, daß die refraktäre Phase länger als das Intervall der 
Vorhofpnlse wird, meist auf Werte von 0,4 —0,8 steigt. Allerdings 
pflegt sich die Leitfähigkeit nach der „Schonung“ durch die Kammer- 
intermittenz sehr rasch wieder zu erholen. 

Weun es nach diesen Verhältnissen berechtigt erscheinen mag. 
die Pseudoeurliythmie und die gelegentlich aus ihr hervorgehende 
wirkliche Regelmäßigkeit des Pulses auf alleinige Wirkung von 
Überleitungserschwerung zu beziehen, so müssen doch zweierlei 
Momente einen Zweifel an der Richtigkeit dieser Deutung er¬ 
wecken : Die Wiederzunahme der Pulszahl bei neuer Herzinsuffizienz 
und das Verhalten der bei Arh. perp. nicht seltenen Extrasystolen. 

Daß ein im Typus der Arh. perp. schlagendes Herz dann, 
wenn es insufficient wird, rascher zu schlagen pflegt, als zur Zeit 
der Kompensation, ist eine alte klinische Erfahrung. Um sie mit 
der besprochenen Deutung der Arh. perp. brad. in Einklang zu 
bringen, müßte man die etwas paradox erscheinende Annahme 
machen, daß das Überleitungsvermögen um so besser funktioniere, 
je mehr die Funktion des Herzens gelitten habe, und daß mit der 
Besserung der Herzkraft das Leitvermögen sich wieder ver¬ 
schlechtere. 
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Eine Erklärung dieses Gegensatzes ließe sich allenfalls darin finden, 
daß durch Reizung des N. accelerans das Überleitungsvermögen des 
Hiss’chen Bündels verstärkt und demgemäß auch die unregelmäßige Schlag¬ 
zahl des Ventrikels beim experimentellen Vorhofflimmern beschleunigt 
wird 1 ). Und daß ein gesteigerter Aceleranseinfluß bei der Frequenzzu- 
nähme des geschwächten Herzens eine Rolle Bpielt, ist nach den der¬ 
zeitigen Kenntnissen wenigstens möglich 2 3 ). 

Eine gewisse Analogie könnte auch durch die Beobachtung von 
Josu & und Godlewski 8 ) gebildet werden, daß nach starker Körper¬ 
anstrengung totaler Block in partiellen Block überging, offenbar infolge 
Wiederherstellung der Überleitung durch den Sympathicusreiz bei 
Mnskelanstrengung. Ganz ähnlich sah Ri hl 4 ) nach Körperbewegung 
die langsame Pseudo-eurhythmie in rasche Arh. perp. übergehen; in der¬ 
selben Weise stieg bei einem meiner Fälle der sonst immer nur 54—66 
betragende Puls nach psychischer Erregung auf über 140. 

Wenn sich somit das Zusammenfällen von Pulsbeschleunigung 
mit Schwächung der Herzkraft nicht ohne weiteres gegen die An¬ 
nahme von Überleitungserschwerung als Ursache der Arh. perp. 
bradyc. verwerten läßt, so kommt in dieser Hinsicht um so größere 
Bedeutung dem eigentümlichen Verhalten der Extra¬ 
systolen bei dieser Pulsform zu. 

Extrasystolen kommen bei der Arh. perp. bradyc. nicht selten 
vor, bald sporadisch, bald in Form kontinuierlicher Bigeminie. Das 
Elektrokardiogramm zeigt, daß es sich um meist gut charakteri¬ 
sierte ventrikuläre Extrasystolen handelt. Die auf die Extra¬ 
systolen folgenden Pausen sind nun bei den Fällen mit wirklich regel¬ 
mäßiger Schlagfolge bemerkenswerterweise ebenso lang, wie die 
Pausen zwischen den übrigen Schlägen. In einer früheren Arbeit 
habe ich Kurven eines solchen Falles mitgeteilt, der tagelang 
ganz regelmäßige, langsame Pulse hatte. Die zugehörigen Elektro¬ 
kardiogramme zeigten deutlich ventrikuläre Form (vgl. Zentrbl. 
f. Herzkrankh. 1910, p. 374). Die Kurve 2 gibt ein ähnliches Bei¬ 
spiel (leider ohne Elektrokardiogramm). 

Fälle mit so regelmäßigem Puls sind, wie gesagt, selten. Es 
ist aber bemerkenswert, daß ein analoges Verhalten der Extra¬ 
systolen sich auch bei einer Anzahl solcher Fälle erkennen läßt, 


1) Rothberger u. Winterberg, Pfiiiger’s Arcb. 160 p. S. 70—72 des 
Sonderabdrncks. 

2) Vgl. Krehl, Erkrankungen des Herzmuskels p. 54. 

3) Josue n. Godlewski, Soc. med. höp., ref. Zentralbl. f. Herzkrankh. 
1913 p. 378. 

4) Rihl, Zeitschr. f. exper. l’ath. u. Tlierap. 13. 
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Fig. 2. 
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Psendoenrhythmie, einzelne Bigemini ohne verlängerte Pause. Oben Spitzenstoß, 

unten V. jngul. (diast. Kollaps). 


wo keine wirkliche Regelmäßigkeit, sondern nur die oben be¬ 
sprochene Pseudoeurhythmie besteht. Wenn hier natürlich auch 
die Pausen der kräftigen normalen Schläge mit den postextra¬ 
systolischen Pausen nicht mathematisch genau übereinstimmen, so 
zeigt der Vergleich beider Gruppen doch deutlich, daß kein wesent¬ 
licher Unterschied besteht. Die beiden Elektrokardiogramme ver¬ 
anschaulichen dieses Verhalten, Fig. 3 an einer sporadischen, Fig. 4 
an einer Reihe aufeinander folgender Bigeminien. 


Fig. 3. 



Ventrikuläre Extrasystole ohne komp. Pause. 


Fig. 4. 



Beginn kontinuierlicher Bigeminie, Pausen nicht verlängert. 


Bei höherem Grad der Unregelmäßigkeit ist der Vergleich der 
postextrasystolischen mit den übrigen Pausen natürlich viel un¬ 
sicherer, gibt aber doch, soweit er überhaupt durchführbar ist, im 
wesentlichen dasselbe Resultat; jedenfalls habe ich noch keinen 
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Fall untersucht, wo die Pausen nach den Extrasystolen kleiner als 
die übrigen gewesen, die Extrasystolen also als interpolierte anzu¬ 
sprechen gewesen wären. Eher schienen sich bei einzelnen Fällen 
abnorm lange Pausen nach den Extrasystolen zu finden, also Ver¬ 
hältnisse, die an die kompensatorischen Pausen erinnerten. 

Hier sei bemerkt, daß nach Untersuchungen von Rothberger 
und Winterberg 1 ) solche anscheinend kompensatorische Pausen 
manchmal auch bei autochthonem Ventrikelrhythmus Vorkommen, daß 
sie somit nicht den bindenden Schluß erlauben, der Ventrikel schlage in 
mitgeteiltem Rhythmus. Die Ursache der verlängerten Pause wird dann 
in dem allgemein hemmenden Einfluß der Extrasystolen auf die Vor¬ 
gänge in der Herzmuskulatur gesucht. 

Die angeführten Beobachtungen scheinen zu erweisen, daß die 
Extrasystolen, welche die übrigen Pulse der Pseudoeurhythmie 
unterbrechen, in der Mehrzahl der Fälle von einer nicht ver¬ 
kürzten, eher etwas verlängerten Pause gefolgt werden. 

Ein derartiges Verhalten spricht nun dagegen, daß 
diese langsam rhythmische Schlagweise bei flim¬ 
merndem Vorhof lediglich die Folge von Über¬ 
leitungserschwerung sei. Da nämlich die Extrasystole das 
Leitungsbündel gar nicht in Anspruch nimmt und da von dem 
flimmernden (oder flatternden) Vorhof so gut wie ununterbrochen 
Kontraktionsreize ausgehen, wäre in diesem Fall zu erwarten, daß 
die nächste Ventrikelsystole zu eben dem Zeitpunkt erfolge, an 
welchem sie auch sonst, ohne das Dazwischenfallen der Extra¬ 
systole, erfolgt wäre. Die Extrasystole hätte also den vorher be¬ 
stehenden Rhythmus nicht ändern, sondern nur in Form einer 
interpolierten Extrasystole momentan stören können. Die Tatsache, 
daß eine wirkliche Unterbrechung, eine zeitliche Verschiebung, des 
Rhythmus erfolgt, scheint mir deshalb ziemlich bestimmt gegen 
die besprochene Voraussetzung zu sprechen. 

Sie würde sich aber gut vereinbaren lassen mit der Annahme, 
daß es sich nicht um einfache Erschwerung, sondern um völlige 
Unterbrechung der Überleitung handle, und daß die 
Kammer infolge des Ausbleibens der Vorhofreize in autochthonem 
Rhythmus schlage. 

Daß bei Fällen von Arh. perp. infolge von totalem Herzblock 
selbständiger Ventrikelrhythmus auftreten kann und dann natürlich 


1) Rothberger u. Winterberg, Pflügers Arch. 146. 
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langsame regelmäßige Schlagfolge bedingt, ist durch eine Reihe 
von Beobachtungen erwiesen. 1 ) 

Die Pulszahl betrug bei ihnen aber ebenso wie bei ander¬ 
weitem totalem Block 30—33, die Fälle hatten mit anderweiteni 
Block auch das Vorkommen von Adams-Stokes’schen Anfällen ge¬ 
mein, und diese Anfälle schienen, wie sonst, dann aufzntreten, 
wenn der partielle in totalen Block überging. Der Umstand, daß 
die Pulszahl bei der Arh. perp. bradyc. erheblich größer ist als bei 
notorischem Block und daß der präautomatische Ventrikelstillstand 
fehlt, spricht deshalb zunächst gegen die autochthone Natur der Pulse. 

Diese Begründung ist allerdings nicht zwingend, denn klinische wie 
experimentelle Beobachtungen zeigen, daß speziell unter Digitaliswirkung 
rascheres Tempo des automatischen Ventrikelrhythmus beobachtet wird, 
und daß bei gesteigerter Ventrikelautomatie mitunter der präautomatische 
Ventrikelstillstand ausbleiben kann 2 ). 

In dieser Hinsicht sind von besonderem Interesse einige sorgsam 
analysierte Beobachtungen, wo jedeBmal automatische Kammerschläge ein¬ 
setzten, sobald die Pause zwischen den regulariter erzeugten Kammer¬ 
schlägen eine gewisse Länge überschritt. Solche Beispiele finden sich 
bei Wenckebach*), Rihl 4 ), Volhard 5 ); auch ein von mir 6 ) 
früher beschriebener Fall gehört hierher. 

Man könnte hiernach trotz des fehlenden präautomatischen 
Stillstands auch für die Fälle von Vorhoftachykardie mit lang¬ 
samem Ventrikelschlag annehmen, daß infolge der stärkeren Über¬ 
leitungsstörung so lange Pausen eintreten, daß die Ventrikel (wegen 
der gleichzeitig gesteigerten Ventrikelautomatie) selbständige Kon¬ 
traktionen vollführen, und daß bei noch höherem Grad der Leitungs¬ 
störung ein dauernder autochthoner Ventrikelrhythmus zustande 
komme. 

Eine ganz ähnliche Vorstellung äußerte L6on Fredericq 7 ) 

1) Lichtheini, Arch. f. klin. Med. 85. — Taussig, Arch. of int. med. 
1912. — Cohn u. Lewis, Heart IV. — Rihl, Zeitsehr. f. exp. Path. n. Ther. 
13. p. 460. — Kahn n. Münzer, Zentralbl. f. Herzkrankh. 1912 p. 361. — 
Sou q ues u. Routier, Arch. mal. coeur 1913 p. 305. 

2) $. Lewis, Heart III p. 283; Naish, Brit. med. Journ. 1913 p. 2723: 
v. Tahora, Zeitschr. f. exp. Path. 3; Robinson u. Draper, Journ. of exp. 
med. 15. 

3) Wenckebach, Arch. f. Anat. u. Phys. 1909. Herzunregelmäßigkeiten 

p. 162. 

4) Rihl, Arch. f. klin. Med. 94 p. 304. 

5) Volhard, ebenda Bd. 97 p. 354. 

6) D. Gerhardt, ebenda Bd. 93 p. 489. 

7) Leon Fredericq, Rhvthine affole des ventricules du a la fibrillation 
des oreillettes. Arch. internat. de physiol. vol. II. 1905. 
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schon in einer seiner ersten Publikationen über das Vorhofflimmern. 
Er spricht von einem Kampf zweier Rhythmen, des autochthonen 
Ventrikelrhythmus und der vom flimmernden Vorhof zugeleiteten 
Impulse. Ähnlich beschreibt Cushny 1 ) die Arhythmie in den 
Endstadien der Digitalisvergiftung. 

Es liegt nahe in ähnlicher Weise anzunehmen, daß bei den 
langsamen Formen der Arh. perp. die vom Vorhof mitgeteilten 
Reize mehr und mehr infolge von Überleitungserschwerung zurück¬ 
treten und dafür der idioventrikulare Rhythmus allmählich die 
Oberhand gewinne und schließlich allein die Schlagfolge beherrsche. 

Da die idioventrikularen Kontraktionen zurzeit noch durch keine 
Besonderheit der Einzelschläge ausgezeichnet sind, läßt sich die Frage, 
ob und wie oft solche selbständige Ventrikel Schläge bei der Arh. perp. 
Vorkommen, schwer sicher beurteilen. 


Schwierigkeit für eine derartige Annahme bietet aber die Art, 
wie der rasche unregelmäßige in den langsamen, nahezu regel¬ 
mäßigen Puls übergeht oder sich (bei neuer Verschlechterung) 
daraus wieder zurückbildet. 

Wenn es sich nämlich um die Konkurrenz zweier Rhythmen, 
des ventrikulären und des Vorhofsrhythmus handelte, wäre zu er¬ 
warten, daß beim Übergang der Pseudoeurhythmie in stärkere 
Arhythmie doch zeitweise der ventrikuläre Rhythmus sich dadurch 
geltend machte, daß zwischen den rascheren Schlägen einzelne 
oder gruppenweise langsame Pulse von gleicher Länge unter¬ 
einander erfolgten. 

Dies ist aber nicht der Fall; man trifft vielmehr in den Über¬ 
gangsstadien längere und kürzere Pausen in buntem Wechsel, und 
wenn sich auch manchmal auffallend lange Pausen, von 1—2 Se¬ 
kunden Dauer, einschieben, so sind doch auch diese untereinander 
ungleich lang, und sie sind von den kurzen Pausen der über¬ 
stürzten Schläge nicht durch einen scharfen Gegensatz verschieden, 
sondern es finden sich alle möglichen Zwischenformen. 

Als Beispiele dienen die folgenden, von 3 verschiedenen Pa¬ 
tienten stammenden Reihen: 


55, 50, 70, 40, 59, 62, 62, 54, 50, 38, 33, 60, 76, 65, 50, 50, 53. 
50, 39, 75, 50. 

42, 38, 62, 35, 50, 85, 45, 40, 75, 35, 40, 63, 42, 68, 37, 35, 
37, 70, 42. 

43, 40, 75, 40, 28, 34, 28, 40, 42, 55, 48, 33, 33, 38, 28, 47, 33. 


1) Cushny, Arcli. of exper. med. II p. 290. 
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Diese Art des Übergangs spricht direkt dagegen, daß die 
langsamen Pulse autochthonen Ventrikelschlägen, die raschen dem 
Durchdringen von Vorhofreizen ihre Entstehung verdanken. Die 
vielfachen Zwischenformen machen es zum mindesten viel wahr¬ 
scheinlicher, daß beiderlei Pulse dieselbe Entstehungsweise haben. 

Nach den bisherigen Ausführungen reicht die Annahme von 
Erschwerung oder Unterbrechung der atrioventrikulären Reiz¬ 
leitung nicht aus, um die Eigentümlichkeiten der Arh. perp. bradyc. 
zu erklären. 

Das oben besprochene Verhalten der Extrasystolen, welches 
gegen einfache Leitungserschwerung sprach, aber mit zeitweiser 
totaler Unterbrechung zu stimmen schien, läßt nun noch eine 
andere Deutungsweise zu, nämlich die Herabsetzung der An¬ 
spruchsfähigkeit der Kammern gegenüber den vom Vorhof 
zugeleiteten Reizen. Mit dieser Deutung lassen sich, soviel ich 
sehe, die klinischen Beobachtungen am besten in Einklang bringen. 

Daß Schwankungen in der Erregbarkeit der Ventrikel für das 
Zustandekommen der Arhythmie bei Vorhofflimmern überhaupt eine 
wichtige Rolle spielen, wurde kürzlich von Rothberger und 
Winterberg 1 ) betont. Sie stützen sich auf frühere Versuche 
von Trendelenburg 2 3 ), wonach die Erregbarkeitsverhältnisse 
des Herzmuskels gegenüber gerade hinreichenden Reizen r unüber¬ 
sehbar schwankend“ seien. 

Daß die Anspruchsfähigkeit isoliert oder doch viel stärker als 
die übrigen Qualitäten des Herzmuskels leiden kann, dafür finden 
sich Beispiele in der Literatur, die von Fries 8 ) und von Wencke- 
bach 4 ) zusammengestellt sind. In jenen Fällen handelt es sich 
darum, daß ohne Verlängerung des A.-V.-Intervalls einige Ventrikel¬ 
schläge ausfallen und nur jede dritte oder vierte Vorhofkontraktion 
von einer Ventrikelzuckung gefolgt ist. Für die Fälle von Brady¬ 
kardie bei Vorhofflimmern (oder Vorhofflattern) müßte man sich 
die Verhältnisse folgendermaßen zurechtlegen: 

Die Zuckungsreize werden den Kammern von den flimmernden 
Vorhöfen her in außerordentlich kurzen Intervallen zugeleitet, aber 
die Kammern werden immer erst nach einer gewissen Zeit wieder 
fähig, auf den Reiz mit einer Zuckung zu reagieren. Die Dauer 
dieser refraktären Phase ist nach einem extrasystolischen Schlag 

1) Rothberger u. Winterberg. Pflüger’s Arch. 160 p.87 des Sonderabdr. 

2) Trendelen bürg, Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1803. 

3) Fies, Piss. Würzburg 1912. 

4) Wenckebach, Die nnvegelm. Herztätigkeit, p. 95. 
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ebenso lang wie nach einem der anderen Schläge, und deshalb 
wird eine Extrasystole von einer ebenso langen Pause gefolgt 
sein, wie die übrigen Schläge. 

Man könnte vielleicht einen Widerspruch darin finden, daß 
der Ventrikel hier zu Extrasystolen befähigt sein soll zu derselben 
Zeit, wo er wegen der abnorm langen refraktären Phase auf die 
vom Vorhof zufließenden Reize nicht reagiert. 

Hierbei ist aber zu berücksichtigen, daß die vom flimmernden 
Vorhof ausgehenden Reize zwar sehr zahlreich, aber doch (min¬ 
destens höchst wahrscheinlich 1 )) wenig intensiv sind und deshalb 
für die Ventrikel leicht unterschwellig bleiben können. 

Als Beleg hierfür läßt sieb eine Angabe von Lewis 2 ) verwerten, 
daß im Tierexperiment LeituDgserschwerung mit partiellem Block durch 
Auslösnng von Vorhofflimmern in totalen Block (langsame, fast regel¬ 
mäßige Schlagfolge) übergeht; hier wird der Ventrikel augenscheinlich 
durch die Flimmerwellen weniger leicht erregt als durch die regulären 
Vorhofswellen. 

In der hier supponierten geringen Intensität der vom Vorbof kommen¬ 
den Reize dürfte auch eine Erklärung dafür zu suchen sein, daß die An- 
spruchsfahigkeit der Kammern bei der Arh. perp. bradycardica scheinbar 
zu ganz abnorm niederen Werten sinkt; denn normaliter ist das Herz 
ja imstande, 150, ja 200 mal in der Minute zu schlagen, und die auriku¬ 
lären Extrasystolen zeigen, daß die Ansprucbsfähigkeit normaliter schon 
ganz kurz nach der Systole wieder in Ordnung ist, während sie bei der 
Arh. perp. bradycardica erst etwa nach je 1 Sekunde wiederzukehren 
scheint. 

Die Annahme der verminderten Anspruchsfähigkeit des Her¬ 
zens als Ursache der langsamen Arh. perp. bringt allerdings noch 
eine Schwierigkeit mit sich: sie setzt voraus, daß das Herz minder 
leicht anspricht zur Zeit der Kompensation und daß es leichter 
anspricht zur Zeit der Insufficienz: also ein ähnlicher Gegensatz 
zwischen der Gesamtleistungsfähigkeit des Herzens und dem 
Anspruchsvermögen, wie er sich bei der Überleitungshypothese 
zwischen Gesamtleistungsfähigkeit und Überleitungsfunktion er¬ 
geben hätte. 

Mir scheint aber doch, daß sich mit einer Insufficienz des 
Herzmuskels die Steigerung der Anspruchsfähigkeit leichter in 
Beziehung bringen läßt, als die Steigerung der Leitfähigkeit. 
Man kann wenigstens darauf hinweisen, daß auch bei regel¬ 
mäßiger Schlagfolge Herzschwäche gewöhnlich mit Beschleunigung 


1) Vgl. Rothberger n. Winterberg, Pflüg. Areli. 160 p. 87 des S.-A. 

2) Lewis, Lehrb. p. 249. 
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des Pulses einhergeht (allerdings wohl zum Teil unter Accelerans- 
einwirkung), und daß auch der geschwächte Skelettmuskel ver¬ 
schiedenerlei Form von Erregbarkeitssteigerung zeigt. 

Gushny, Marris und Silberberg 1 2 ) analysierten die puls¬ 
verlangsamende Wirkung der Digitalis und kamen zu dem Schluß, 
daß sie nicht oder nicht nur auf Vaguserregung beruhe. Sie legen 
nun dar, daß neben einer Verminderung der krankhaft gesteigerten 
Leitfähigkeit auch eine Verminderung der krankhaft gesteigerten 
Anspruchsfähigkeit der Kammern in Betracht zu ziehen sei, und 
führen zur Stütze dieser Auffassung einige eigene und fremde 
experimentelle Beobachtungen an. 

Wenn man berücksichtigt, daß die Arh. perp. bradyc. besonders 
nach Digitalis eintritt, dann lassen sich auch Versuche von 
Brandenburg*) hier verwerten, bei denen nach therapeutischen 
Digitalisdosen die Anspruchsfähigkeit stark herabgesetzt und die 
refraktäre Phase verlängert wurde, ohne daß die Überleitung schon 
merklich beeinträchtigt war. 

Es finden sich also auch in der Literatur einige Anhaltspunke, 
welche es berechtigt erscheinen lassen, zur Erklärung der Arh. 
perp. bradyc. eine Herabsetzung der vorher krankhaft gesteigerten 
Anspruchsfähigkeit der Kammern anzunehmen. 

Die besprochenen Beobachtungen und Überlegungen machen 
es unwahrscheinlich, daß die langsame Form der Arh. perp. nur 
durch Leitungserschwerung oder durch autochthonen Ventrikel¬ 
rhythmus zustande komme. Die Annahme, daß die Herabsetzung 
der Kammererregbarkeit eine wesentliche Rolle dabei spiele, 
kann zwar auch nicht ganz ohne Hilfshypothesen auskommen, scheint 
aber doch die beste Erklärung für die Eigentümlichkeiten dieser 
Arhythmieform zu geben. 

2. Über kontinuierliche Bigemiuie bei Arh. bradycardica. 

Bei der aus Arhythmia perpetua sich entwickelnden langsamen 
regelmäßigen Schlagfolge kommen Extrasystolen auffallend häufig vor. 

Sie finden sich teils in Form einzelner sporadischer Schläge 
(dies sind eben die Fälle, welche im vorigen Abschnittt als Haupt¬ 
stütze für die Auffassung von der verminderten Anspruchsfähigkeit 
bei diesem Zustande dienten), teils in Form dauernder Bigeminie. 

1 ) Gushny, Marris n. Si 1 be r berg , Heart 4 (vgl. dagegen Daniepoln. 
Cornpt. Reud. Soc. Riol. 74 Nr. 1B. 

2) Brandenburg, Zeitschr. f. klin. Med. 53. 
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Wenn Wenckebacli s. Z. den Pulsus bigeminus perpetuus 
als eine besondere Form der Arhythmie auffaßte, so hat er inso¬ 
fern recht, als eine große Zahl der Fälle von perpetueller Bigeminie 
gerade bei der in Rede stehenden Gruppe von Arh. bradyeardica 
Vorkommen und somit eine gewisse Sonderstellung einnehmen. 

Unter 6 Fällen kontinuierlicher Bigeminie von GotelingVinnis 1 ) 
ist allerdings nur einer, unter 5 von Hering 2 3 ) beschriebenen Fällen 
sind 3 (vielleicht sogar 4), die hierher gehören. Von 15 eigenen Fällen, 
von denen mir Kurven vorliegen, bestand bei 7 normale Vorhoftätigkeit, 
bei 8 Arh. perp. Zumal diejenigen Fälle, wo die Bigeminie tage* oder 
gar wochenlang anhielt, scheinen vorwiegend der Arh. perp. zuzu¬ 
gehören; allerdings kann auch bei normaler Schlagweise sogar jahrelang 
Bigeminie Vorkommen, wie Laslett’s 8 ) und Karfunkel’s 4 ) Mit¬ 
teilungen zeigen. 

Zwei schöne Beispiele vom Übergang der langsamen Arh. perp. in 
Bigem. perp. bringt die kürzlich erschienene Arbeit von Jarisch. 5 ) 

Auch hier scheint der Einfluß der Digitalis mitzuwirken, 
wenigstens verschwindet die Bigeminie auffallend oft nach dem 
Aussetzen des Mittels. Diese Abhängigkeit der perpetuierlichen, 
sowie der sporadischen Bigeminie von Digitalis erinnert an die 
Angabe von Brandenburg, daß nach therapeutischen Digitalis¬ 
dosen die Anspruchsfähigkeit des Herzmuskels für äußere Reize 
zwar absinkt, die für Reize, welche im Ventrikel selbst entstehen, 
aber wächst. 

Nicht selten reiht sich an den Bigeminus noch eine oder 
mehrere weitere Extrasystolen, so daß Tri-, Quadrigemini usw. auf- 
treten. Wenn solche Polygemini häufig auftreten und zumal 
wenn sich die einzelnen Reihen aus ungleich viel Schlägen zu¬ 
sammensetzen, kann der vorher regelmäßige Bigeminusrhythmus 
derart unterbrochen werden, daß die Pulsfolge wieder dem Delirium 
cordis, der ausgesprochenen Arhythmia perpetua ähnlich wird, 
sich aber natürlich durch das Elektrokardiogramm von ihr unter¬ 
scheidet. 

Mackenzie u. Wenckebach haben darauf hingewiesen, 
daß bei der in Rede stehenden Form des P. bigeminus perpetuus 
die Distanz zwischen Hauptschlag und Nebenschlag konstant bleibt, 


1) Goteling Vinnis, Diss. Leyden 1913. 

2) Hering, Arch. f. klin. Med. 79. 

3) Laslett, Quart, journ. of med. 6, ref. Zentralbl. f. inu. Med. 5 p. 132. 

4) Karfunkel, Zeitsclir. f. klin. Med. 80 p. 255. 

5) Jariseh, Arth. f. klin. Med. 115 p. 338 u. 356. 
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während die Distanz zwischen den einzelnen Bigeminusgrnppen 
mehr oder minder große Schwankungen aufweist. Diese Schwan¬ 
kungen sind etwa ebenso groß wie beim Vorhofflimmern mit 
Pseudoeurhythmie, d. h. in manchen Fällen sind sie wenigstens 
zeitweise ganz gering, in anderen betragen sie 10—20 °/ 0 und mehr. 

Ebenso pflegt dort, wo statt des Bigeminus ein Tri- oder 
(^uadrigeminus auftritt, das Intervall dieser Gruppen ganz oder 
annähernd gleich lang zu sein. 

Hierdurch unterscheiden sich die Trigemini der Arh. perp. brady- 
cardica von den Bi- und Trigeminis, die bei sonst regelmäßiger Schlag¬ 
weise auftreten. Im letzteren Fall sind entsprechend dem Gesetz von 
der Erhaltung des ursprünglichen Rhythmus, die einzelnen Gruppen gleich 
lang, und wenn etwa Bi- und Trigemini abwechseln, dann ist die Pause 
nach dem Trigeminus entsprechend kürzer; wenn dagegen bei der Arh. 
perp. Bi- und Trigemini wechseln, dann schwankt die Dauer der Puls¬ 
gruppen, und konstant bleibt die Pause zwischen dem letzten Puls der 
einen und dem ersten der folgenden Gruppe, vgl. Fig. 5 u. 6. 


Fig. 5. 

120 84 120 79 



Bi- und Trigemini mit kompensat. Pause bei normaler Vorhofstätigkeit 
(oben Spitzenstoß, unten V. jugul.). 

Fig. 6. 



Bi- und Trigemini ohne kompensat. Pause bei Pseudoeurhythmie (Spitzenstoßknrve). 


Bei den meisten Fällen von P. bigeminus setzt der zweite Schlag 
unmittelbar nach dem vorangehenden ein; die neue Spitzenstoßerhebung 
beginnt gleich nachdem die Kurve der vorangehenden die Abscisse (sit 
venia verbo) erreicht hat; man hat den Eindruck, daß gerade das Ein¬ 
strömen des Blutes vom Vorhof her, oder auch die Öffnung der Vorhof- 
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klappen den Heiz für die Extrasystole bilde. Dies gilt auch für die 
Fälle von P. bigeminus bei Vorhofflimmern; beim P. tri- und quadri- 
geminus ist es zumeist ebenso; der 3. Schlag erfolgt dabei wegen der 
kürzeren Dauer der vorangehenden Extrasystole rascher nach dem Be¬ 
ginn des zweiten, als dieser nach dem Beginn des ersten, doch erfolgen 
die noch späteren Extrasystolen mitunter erst etwas verzögert. 

Die Fälle von P. bigeminus bei Arh. perp. bradycard. bilden 
für die heutige Auffassung nur einen speziellen Fall, in dem die 
langsame Form der Arhythmie sich der Regelmäßigkeit nähert 
und wo die Neigung dieser Pulsform zu Extrasystolen sich bei 
jedem Pulsschlag geltend macht. 

Vor etwa 30 Jahren gaben sie Anlaß zu lebhafter Diskussion. 
Denn sie bilden offenbar jene Pulsform, auf welche sich damals 
die Lehre von der Hemisystolie des Herzens gründete. 1 ) 
Damals fiel besonders auf, daß beim 2. Schlag ein Mißverhältnis 
bestand zwischen dem kleinen, meist unfühlbaren Arterien- und 
dem großen, dabei oft ausgesprochen schnellenden Venenpuls. Es 
erscheint nach den heutigen Kenntnissen nicht verwunderlich, daß 
der fast leer schlagende linke Ventrikel nur eine kaum fühlbare 
Pulswelle in der Arterie erzeugt, während der rechte den im 
vollen Gang befindlichen diastolischen Zufluß aus den Venen nach 
der Kammer plötzlich hemmt und dadurch die Vene zu raschem 
Wiederanschwellen bringt, zumal wenn, wie in solchen Fällen 
häufig, die Tricuspidalklappen nicht schließen. 

3. Über Rückbildung der Arhythmia perpetua. 

Wo die Arh. perp. einmal aufgetreten ist, bleibt sie in der 
Regel dauernd bestehen, auch wenn die Leistungsfähigkeit des 
Herzens ganz oder nahezu ganz wiederkehrt. 

Wenn auch Wenckebach gewiß recht hat, daß die Arh. perp. 
an sich eine Erschwerung der Herztätigkeit und damit ein leichteres 
Versagen der Herzkraft bedingt, so trifft man doch die Kombination 
von befriedigender Herzkraft mit dauernd unregelmäßigem Puls nicht 
nnr relativ oft beim senilen Herzen, sondern mitunter auch als habituelle 
Arhythmie bei jüngeren Leuten. So beschrieb Heitz 2 ) einen Fall, 
wo die Arh. perp. plötzlich unter Oppressionsgefühl einsetzte und dann 
bei ganz guter Funktion des Herzens 30 Jahre lang bestand. 

Rückkehr der Arh. perp. zu normaler Schlagfolge kommt nur 
ausnahmsweise vor. Die Mitteilungen der letzten Jahre zeigen 


1) Literatur in der oben angeführten Arbeit von Hering. 

2) Heitz, Arch. mal. coeur 1914 p. 116. 
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aber, daß solche Ausnahmen doch nicht ganz so selten sind, wie 
die anfänglichen Beobachtungsreihen wohl hatten annehmen lassen. 

Ob man deshalb die Bezeichnung Arh. „perpetua“ fallen lassen und 
durch Arh. „totalis“ oder „absoluta“ ersetzen solle, scheint minder wichtig. 
Wie Hering von kontinuierlicher Bigeminie sprach, wenn ein Bige- 
minus unmittelbar dem vorangehenden Bigeminus folgt, gleichgültig, ob 
dies nur ein paar Sekunden oder Stunden oder Tage anhält, ebenso 
darf man den bereits eingebürgerten Namen Arh. perpetua für die 
völlige Regellosigkeit des Pulses wohl auch weiterhin benutzen, auch 
wenn die Arh. perp. dann ausnahmsweise eine nur beschränkte 
Dauer hat. 

Die Fälle von vorübergehender Arh. perp. lassen sich in 
3 Gruppen teilen. 

Die erste Gruppe ist erst kürzlich durch Fahrenkamp 1 2 ) 
von der großen Zahl der Arhythmiefälle abgetrennt worden. Sie 
unterscheidet sich von ihnen dadurch, daß sie nicht mit Vorhof¬ 
flimmern einhergeht, sondern nur durch sehr zahlreiche Extra¬ 
systolen bedingt ist*). 

Im Gegensatz zu anderen Fällen mit reichlicher Extrasystolen - 
bildung treten die vorzeitigen Kontraktionen bei dieser Gruppe in un¬ 
gleichem Abstand von den Normalpulsen auf und nehmen ihren Ur¬ 
sprung von wechselnden Teilen der Herzwand. Die Puls- und Spitzen¬ 
stoßkurven dieser Fälle gleichen ganz oder doch fast ganz den Bildern 
der Arhythmia perpetua; deutliche Unterschiede ergeben sich aber aus 
dem Elektrokardiogramm, einerseits durch die gut ausgeprägten Vorhof¬ 
zacken, andererseits durch die verschiedenerlei Formen von Extra¬ 
systolen. 

Die Fälle von Fahrenkamp betreffen teils Herzgesunde, 
teils Kranke mit ausgesprochenem Herzleiden. Mir scheinen solche 
lediglich durch gehäufte Extrasystolen bedingten vorübergehenden 
Arhythmien besonders im Verlauf akuter Endokarditiden vorzu¬ 
kommen. 

In 5 meiner Fälle bestand tagelang große Neigung zu Extra¬ 
systolen, dazwischen trat für einige Stunden oder halbe Tage, 
meist ohne stärkere Beschwerden und ohne wesentliche neue 
Steigerung der Pulszahl, typische absolute Unregelmäßigkeit auf. 
3 dieser Fälle betrafen jugendliche Patienten von 8—12 Jahren 
mit akuter benigner Endokarditis, deren rheumatische Natur in 
2 Fällen klar, im 3. unsicher war, die beiden anderen betreffen 

1) Falirenkamp, Arch. f. klin. Med. 117. 

2) Au ff. Hoff mann beschreibt ähnliches Verhalten auch bei dauernder 
Arh. ahsol. (Elektrokardiographie p. 172ff.). 
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Frauen zwischen 30 und 35 Jahren mit alten Mitralfehlern und 
rekurrierender Endokarditis. In einem 6. Fall trat diese Arhythmie* 
form im Verlauf einer Pneumonie ohne nachweisbare Endokard¬ 
beteiligung auf. 

Fig. 7, von der einen Pat. mit End. recurrens stammend, zeigt 
zwar die Vorhofzacken nur andeutungsweise, gibt aber ein gutes 
Bild von der Häufung und der verschiedenen Form der Extra¬ 
systolen. 


Fig. 7. 



Extrasystolische paroxysmale Arhythmie bei rekurrierender Endokarditis. 


Wenn wir diese, in ihrer Entstehungsweise von der Mehrzahl 
der Fälle verschiedene Gruppe der Arhythmiefälle, abscheiden, 
dann verringert sich die Zahl der Fälle von vorübergehender Arh. 
absoluta erheblich. 

Fahrenkamp sah im selben Zeitraum, wo er 40 Beobachtungen 
von anfallsweiser extrasystolischer totaler Arhythmie sammeln konnte, 
120 Fälle von typischer Arhythmie mit Vorhofflimmern, darunter aber 
nur 4, bei denen der Puls wieder regelmäßig wurde. 

Als zweite Gruppe sind jene merkwürdigen Fälle zu besprechen, 
bei denen die Arhythmie ganz nach Art der paroxysmalen Tachy¬ 
kardie anfallsweise auftritt. Solche Beobachtungen wurden in den 
letzten Jahren von verschiedenen Autoren *) mitgeteilt und zumal 
von Aug. Hoffmann*) als ein nicht allzuseltenes Vorkommnis 
bezeichnet. Die Zusammengehörigkeit der regelmäßigen und der 
unregelmäßigen Form der paroxysmalen Tachykardie zeigt sich 
am deutlichsten in den Fällen, wo bald dieser, bald jener Typus 
des Anfalls erscheint. Zwei schöne derartige Beobachtungen 
stammen von Lewis und Schieiter. 3 ) 

Ein Teil dieser Fälle scheint nach Fahreukamp’s Angaben zu 
der von ihm beschriebenen extrasystolisch bedingten Gruppe zu gehören; 

1) Lasle11, Quart, journ.of med. 1913; Weiser, Wiener klin. Wochenschr. 
1913; Mackenzie, Lehrb. d. Herzkrankh., p. 153 der deutschen Ausg. 

2) A. Hoffmann, Elektrokardiographie. Wiesbaden 1914 p. 234. 

3) Lewis u. Schieiter, Heart 3 p. 173. 

Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118 . Bd. 38 
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sogar für den ersten der beiden Fälle von Lewis und Schieiter er¬ 
scheint diese Deudung nicht ausgeschlossen; eine Beobachtung paroxys¬ 
malen Vorhofflimmerns mit sehr deutlichen elektrokardiographischen Be¬ 
legen findet sich aber in dem Lewis ’schen Buch, S. 198, Fig. 146. 

Ich selbst habe 3 Fälle von anfallsweiser Arh. perp. längere 
Zeit hindurch verfolgen können. Ihre klinischen Daten lasse ich 
hier kurz folgen: 

1. Arzt, hatte in der Studienzeit wiederholt Gelenkrheumatismus, in 
der Folgezeit deutliche Herzverbreiterung nach beiden Seiten, systolische 
und diastolische Geräusche an Aorta und Mitralis, aber nur geringe 
Herzbeschwerden, die sich in den nächsten Jahren ganz verloren. Er 
konnte eine umfangreiche Praxis ausüben und in den Ferien große 
Reisen und anstrengende Hochtouren machen ohne irgendwelche Be¬ 
schwerden. 

Seit seinem ca. 50. Jahr bekam er alle paar Monate Anfalle von 
sehr lästigem Herzklopfen mit dem Gefühl unregelmäßigen Herzschlags, 
manchmal mit Dyspnoe verbunden. Diese Anfälle kamen zumeist nachts, 
setzten meist ganz plötzlich ein, dauerten V 2 bis einige Stunden und 
ließen dann allmählich oder ziemlich plötzlich wieder nach. In der 
Zwischenzeit keine Beschweiden, ganz regelmäßiger Puls von ca. 60 
Schlägen, Leber mäßig vergrößert, sonst keine Zeichen von Herz- 
insufficienz. 

Bei vorsichtiger Lebensweise, jährlicher Kur in Kissingen und 
Unterlassen der Hochtouren wurden die Anfälle wesentlich seltener, 
kamen nur 1—3 mal im Jahr, und Patient konnte Jahre ohne Be¬ 
schwerden leben. Dann sehr heftiger Anfall, der fast eine Woche an¬ 
hielt und mit starken Herz- und Atembeschwerden einherging. Bei 
Ruhe und kleinen Digitalisdosen allmähliches Abklingen der Beschwerden, 
aber Weiterbestehen der Arh. perp. Nach 8 / 4 Jahren fast ungestörten 
Befindens neue Herzinsufficienz, Ödeme, Lungenembolie, nach vorüber¬ 
gehender Besserung durch Digitalis usw. Exitus nach neuer Kompen¬ 
sationsstörung. 

Hier traten die Anfälle paroxysmaler Arhythmie bei einem bis 
dahin gut kompensierten Klappenfehlerherzen auf, ähnlich wie paroxys¬ 
male Tachykardie bei Klappenfehlern Vorkommen kann. Daß sie durch 
den Klappenfehler, vielleicht durch eine latente Endokarditis recurrens 
mit veranlaßt oder doch begünstigt waren, läßt sich natürlich nicht aus- 
schließen; aber das eine läßt sich doch mit ziemlicher Sicherheit sagen, 
daß die Anfälle jahrelang eintraten ohne daß der Klappenfehler sonst 
Zeichen von Kompensationsstörung gezeigt hätte. 

2. 49 jähriger Arzt, gesund, körperlich leistungsfähig (intensiver 
Jäger) bekommt seit ca. 4—5 Jahren plötzlich einsetzende Anfalle von 
starkem Herzklopfen mit absolut unregelmäßigem Puls. Dauer der An¬ 
fälle einige Stunden, neuerdings mitunter 4—5 Tage lang; sie ver¬ 
schwinden gewöhnlich ganz plötzlich, unter einem eigenartigen Gefühl 
eines Stoßes in der Herzgegend. Außer dem Herzklopfen und einem 
allgemeinen Erregungszustand keine besonderen Beschwerden während der 
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Anfälle, auch keine wesentliche Beeinträchtigung der körperlichen 
Leistungsfähigkeit, Patient kann während der Anfälle auf der Jagd sein, 
große Reisen machen, in Versammlungen vortragen. Die Anfälle kamen 
anfangs alle paar Wochen, neuerdings häufiger. Ausgelöst wurden sie 
besonders durch psychische Erregung, auch durch Überfüllung des 
Magens, aber nicht durch körperliche Anstrengung. Mit Regulierung 
der Lebensweise und Vermeidung von Alkohol und Tabak wurden die 
Anfälle seltener, seit völliger Entziehung des Kaffees sistieren sie seit 
1 / a Jahr ganz. Weder während der Anfälle, noch in der Zwischenzeit 
objektive Veränderungen an Herz, Blutdruck, Leber, Urin. Das Elektro¬ 
kardiogramm ergibt im Anfall (Fig. 8) typische Arh. perp. ohne Vor¬ 
hofschlag, im Intervall (Fig. 9) normale Zacken. 


Fig. 8. 



Paroxysmale Arhythmie. 
Fig. 9. 



Derselbe Fall nach dem Anfall. 
(Mit anderem Apparat aufgenommen.) 


3. 48jähr. Patientin, kommt ins Spital wegen Anfällen von heftiger 
Dyspnoe mit Gefühl der Verengerung des Halses; es findet eich doppel¬ 
seitige Parese der Stimmbanderweiterer, Fehlen der Kniereflexe, ein in 
Vernarbung begriffenes Gumma am Gaumen, positive Wassermannreaktion. 
Ab und zu treten kurzdauernde Anfälle ausgesprochen laryngealer Dys¬ 
pnoe auf. Unter Jodkali wurden sie erst milder und seltener und 
blieben schließlich ganz weg. Während der 8 Wochen dauernden Spital¬ 
behandlung wies der sonst ganz regelmäßige Puls 2 mal je 1 / 2 Tag lang 
deutliche Arhythmia perpetua auf. Die Patientin hatte beide Male 
keinerlei subjektive Beschwerden. 

38* 
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Ob es sich um einen atypischen Fall von Tabes oder um Lues 
cerebrospinalis, ob etwa auch, trotz des negativen Herz- und Pols- 
befundes, um luetische Affektion von Aorta oder Kranzgefäßen handelte, 
war nicht sicher zu entscheiden; nur das konnte man sagen, daß die 


Fig. 10. 
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Arhythmia perpetua hier anfallsweise auftrat, ohne daß irgendwelche 
subjektiven oder objektiven Zeichen von Herzinsufficienz bestanden oder 
folgten. Der nervöse Charakter dieser Paroxysmen erscheint damit 
nicht bewiesen, aber immerhin wahrscheinlich, zumal die Stimmband¬ 
lähmung auf Anomalien im Nervensystem hinwies. 


Fig. 11. 
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Figg. 10 u. 11 geben Teleaufnahmen des Herzens wieder, die 
erstere 4 Stunden vor, die letztere 4 Stunden nach Beendigung des An¬ 
falles, Figg. 12 u. 13 die zugehörigen Elektrokardiogramme. 


Fig. 12 während des Anfalls. 



Fig. 13 außerhalb des Anfalls. 



Die dritte Gruppe von Arb. perp. mit Ausgang in Rückbildung 
wird gebildet durch Fälle, in denen die Unregelmäßigkeit als 
typische, durch Vorhofflimmern bedingte, Arh. perp. tage-, wochen- 
oder monatelang bestand und dann doch wieder ganz normaler 
Schlagweise Platz machte. 

Ich kann über 4 solche Beobachtungen berichten, unter denen 
die 2 letzten besonderes Interesse verdienen. 

1. Bei einer ca. 68jährigen Patientin mit schwerem Erysipel, bei 
welcher die Arh. perp. sich in den ersten Fiebertagen entwickelt hatte. 
Hier wurde der Puls wenige Tage nach Abklingen des 8tägigen Fiebers 
wieder regelmäßig. 

2. Eine ca. 65jährige Pneumonikerin zeigte das gleiche Verhalten. 

3. Eine 48jährige Patienten mit ausgesprochenem M. Basedow 
und Insufficientia cordis. 1 ) Ihr Basedowleiden bestand seit etwa einem 
Jahr. Schon J / 2 Jahr nach dem Auftreten des Herzklopfens schwollen 
die Füße an. Neuerdings Zunahme der Ödeme, starkes Herzklopfen, 
Dyspnoe, Husten mit Auswurf. Beim Spitaleintritt bestand Cyanose, 
Orthopnoe, beiderseitige Herzverbreiterung um je ca. 2 Finger, Puls 


1) Per Fall ist ausführlicher mitgeteilt in der Piss, von Ter-Poghossian. 
(Basel 1910), Fall 2. 
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ca. 140, deutliche Arb. perp., lebhafter systolischer Venenpuls, Leber¬ 
schwellung, diffuse Bronchitis mit Herzklopfen, Stauungsharn, große 
Struma, Exophthalmus. 

Unter Digitalis Besserung der Diurese, Puls langsamer, Bronchitis 
gebessert, doch blieb aufgeregtes Wesen, Herzklopfen, mäßige Dyspnoe. 

Nach 3 Monaten Strumektomie, danach wesentliche Besserung, gute 
Diurese, keine Dyspnoe, ruhiger Schlaf, Lungen frei, Exophthalmus 
etwas geringer, Herzdämpfung kleiner, aber die Arh. perp. blieb 
bestehen. Bei wiederholter Nachuntersuchung derselbe Befund; Puls 
80—100, immer Arh. perp., dabei subjektiv keine Klagen. Erst über 
V 2 Jahr später Puls regelmäßig, am Venenpuls jetzt deutliche 
Vorhofwelle. 

Patientin kam nach fast 2 Jahren wieder ins Spital wegen eines 
schweren Paratyphus, fieberte fast 3 Wochen lang, war anfangs 
somnolent und kam durch die Krankheit sehr herunter, konnte erst nach 
7 Wochen wieder entlassen werden. Aber ihr Puls blieb jetzt, 
trotzdem er zeitweise auf 124 stieg, während der ganzen Krank¬ 
heit regelmäßig. 

4. 37jähriger Kutscher, Potator, früher nicht krank, seit längerer 
Zeit leicht Herzklopfen, seit 6 Wochen Auswurf und Husten, seit 2 Wochen 
starke Hustenanfälle, bei denen er öfters etwas Blut entleerte. 

Spitzenstoß hebend, Herz nicht nachweisbar vergrößert, Töne rein, 
2. Aortenton klappend; 1. h. u. Dämpfung, Giemen, Rasseln, leises Vesi¬ 
kuläratmen ; Leber l ! / 2 Finger u. Rbg., Blutdruck 145. Urin anfangs 
1000, steigt nach Digitalis auf 2000. Puls vollkommen a rhyth¬ 
misch, anfangs ca. 100, nach Digitalis 60—65, bleibt aber völlig 
arhythmisch (Fig. 14). Nach 6 Wochen beschwerdefrei entlassen. 


Fig. 14. 



Arh. perp. bradycard. während der Rekonvalescenz der Pneumonie 
(oben Spitzenstoß, unten Carotis). 


4 Wochen später kommt Patient auf die chir. Klinik wegen einer 
Kopfverletzung. Herz gut kompensiert, Arh. perp. wie früher. 

Nach weiteren 6 Wochen kommt er w’egen Typhus w r ieder in die 
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nied. Klinik; normaler Verlauf, nach 6 Wochen geheilt entlassen. Dies¬ 
mal war der Puls immer regelmäßig; zuerst 80—100, später 74 
bis 80 (s. Fig. 15 u. 16). Nie Zeichen von Herzinsufficienz. 


Fig. 15. 



Derselbe Fall, Rekonvalescenz nach dem Typhus. 


Fig. 16. 



Zugehöriges Elektrokardiogramm. 


Die Fälle sind Beispiele dafür, daß auch scheinbar recht 
hartnäckige Arh. perp. wieder normaler Schlagweise Platz machfen 
kann. 

Welche Momente die lange Dauer der Unregelmäßigkeit unter¬ 
hielten, welche den schließlichen Übergang zu normalem Rhythmus 
bedingt haben, ist einstweilen nicht zu sagen. Zwei Folgerungen 
lassen sich aber aus der Beobachtung solcher Fälle jedenfalls ab¬ 
leiten: Daß der Zustand des Herzens, der die Arhythmie bedingt, 
auch nach dem Abklingen der ursprünglichen Noxe (in einem Fall 
die Insufficienz des chronisch geschädigten Herzens, im anderen 
Fall die Basedowvergiftung) noch lange Zeit weiterbestehen kann, 
daß er sich dann aber doch noch vollständig zurückbilden kann, 
ohne eine besondere Disposition zu erneutem Auftreten der Arhythmie 
zu hinterlassen; in beiden Fällen überstanden die Patienten später 
eine schwere Infektionskrankheit, ohne daß die Arh. perp. wieder¬ 
gekehrt wäre. 
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4. Über die EntstehungsbedinguDgen der Arhythmia perpetua. 

Mit der heute geläufigen Auffassung, daß die Arb. perp. Folge 
von Vorhofflimmern sei, ist für ein Verständnis ihrer Entstehung 
noch nicht viel gewonnen. 

Wodurch kommt das Vorhofflimmern zustande? Gibt auch 
hier das Experiment schon genügend Handhaben für eine Deutung ? 

Der Modus, nach welchem sich Vorhofflimmern am einfachsten 
und sichersten hervorrufen läßt, faradische Vorhofreizung, bleibt 
für die Fragen der Klinik natürlich außer Betracht. Für sie ist 
wertvoller, daß die experimentelle Forschung eine Reihe von Mo¬ 
menten aufdeckte, welche das Eintreten des Vorhofflimmerns be¬ 
günstigen. 

Wie Winterberg 1 ) zeigte, wirken diese Momente teils so, daß 
das Flimmern die faradische Reizung eine Weile überdauert, teils so, daß 
nun schwächere faradische Reize zu seiner Auslösung genügen. Zu der 
letzteren Kategorie gehört elektrische Vagusreizung, ferner Pilocarpin, 
Muscarin, Nikotin, Adrenalin; kleine Digitalisdosen bedingen manchmal, 
daß Vagusreiz (ohne Vorhoffaradisiernng) zum Flimmern ausreicht; Physo¬ 
stigmin und Chlorcalcium bewirken das mit größerer Bestimmtheit, und 
manchmal tritt nach größeren Physostigmindosen auch spontan Vorhof¬ 
flimmern auf. Von besonderem Interesse ist Winterberg’s Angabe, 
daß das durch Cl a Ca erzeugte Vorhofflimmern nach seinem Abklingen in 
manchen Fällen wieder hervorgerufen werden konnte durch künstliche 
Blähung beider oder des rechten Vorhofs (Abklemmung der Aorta oder 
Pulmonalis). 

Bemerkenswert sind noch Win t erb erg’s Beobachtungen über die 
Beziehungen des Vorhofflimmerns zu aurikulären Extrasystolen. Er fand, 
daß das durch Physostigmin bewirkte Vorhofflimmern durch Atropin auf¬ 
gehoben wird, daß jetzt aber häufig aurikuläre Extrasystolen auftreten. 
Er deutet dies so, daß durch die Vergiftung der Vorhof zum Ausgangs¬ 
punkt abnormer Kontraktionsreize wird, die zum Teil an und für sich 
stark genug sind, um einzelne vorzeitige Vorhofsystolen zu erzeugen; 
gleichzeitige toxische Erregung des Vagus macht infolge Hemmens der 
normalen Ursprungsreize alle diese Reize wirksam und führt dadurch zum 
Flimmern, welches mit der Beseitigung der Übererregbarkeit des Vagus 
durch Atropin wieder in Extrasystolen übergeht. 

Ähnlich treten bei Cl a Ca-Vergiftung erst einzelne Extrasystolen, 
dann wogende und flimmernde Vorhofbewegungen auf. 

Später fanden Rothberger und Winterberg 2 ), daß auch Acce- 
leransreizung die Entstehung abnormer Vorhofreize derart begünstigen 
kann, daß die Vorhöfe zum Flimmern kommen; allerdings zeigte sich 


1) Winterberg, Pflüger’s Arch. 122. 

2) Rothberger u. Winterberg, Pflügers’s Arch. 141. 
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diese AcceleraosWirkung nur dann, wenn durch gleichzeitigen Vagusreiz 
die Bildung der normalen Ursprungsreize herabgesetzt war. 

Die Ergebnisse des Tierversuches sprechen also dafür, daß 
sowohl mechanische Wirkung (Vorhofüberdehnung) wie 
nervöseBeeinflussung (Vagusreiz mechanischer oder toxischer 
Art) das Auftreten von Vorhofflimmern begünstigen, wenn sie auch 
allein nicht imstande sind, dasselbe auszulösen; sie zeigen dabei, 
daß jene begünstigende Wirkung zum Teil auf Unterdrückung oder 
Herabsetzung der normalen Ursprungsreize (im Experi¬ 
ment durch Vaguseinfluß) beruht. 

Wenn diese Ergebnisse der Tierversuche Schlüsse auf die Ver¬ 
hältnisse der menschlichen Pathologie erlauben, dann wird es wahr¬ 
scheinlich, daß auch für die Deutung der klinisch beobachteten 
Arh. perp. mehrerlei Momente in Frage kommen können: 
Nerveneinflüsse, toxische Vorgänge, vermutlich auch Über¬ 
dehnung der Vorhöfe und vielleicht auch anatomische 
Prozesse, welche den Entstehungsort der normalen Kontraktions¬ 
erregungen, den Keith-Flack’schen Knoten, in seiner Funktion 
beeinträchtigen. — 

Ergibt nun die klinische Beobachtung Anhaltspunkte da¬ 
für, daß das eine oder andere dieser Momente mit einer ge¬ 
wissen Regelmäßigkeit beim Zustandekommen der Arh. perp. vor¬ 
liege? 

Daß toxische Einflüsse, etwa irgendwelche Autotoxine, im Spiel 
seien, wird sich schwer ausschließen lassen, aber irgendwelche 
positiven Anhaltspunkte für solche Annahme liegen nicht vor. 

Auch daß Nerveneinflüsse die Arh. perp. auslöseu, erscheint 
nach den klinischen Erfahrungen für die große Mehrzahl der Fälle 
nicht wahrscheinlich; dafür ist die Kombination der Arb. perp. mit 
Debilitas cordis doch zu häutig, die mit Herz- oder allgemeinen 
Neurosen zu selten. 

Es gibt zwar eine kleine Gruppe von Fällen, wo die Arh. perp. 
ähnlich wie die paroxysmale regelmäßige Tachykardie anfallsweise einsetzt, 
und mit großer Wahrscheinlichkeit auf nervöse Beeinflussung zu beziehen 
ist. Aber diese, im vorigen Abschnitt gewürdigten, Fälle treten der Zahl 
nach ganz zurück hinter der großen Mehrzahl, wo die Arh. perp. als 
Symptom deutlicher Herzinsufficienz auftritt. 

Das Gemeinsame der Herzkrankheiten, bei denen Arh. perp. 
vorkommt, liegt nicht in der Art der Erkrankung; bei Klappen¬ 
fehlern wird sie etwa ebenso häufig beobachtet, als bei Herz- 
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muskelleiden; nur darin gleichen sich die Fälle, daß zur Zeit des Auf¬ 
tretens der Arh. perp. meist deutliche Insufficienzerscheinungen 
bestehen, und dabei meist auch Zeichen von Dilatation des 
rechten Vorhofs: Verbreiterung der absoluten Dämpfung über 
den rechten Sternalrand hinaus, Verbreiterung des Röntgenschattens 
nach rechts, nicht selten auch die Zeichen der Tricuspidalinsuf- 
ticienz.*) 

Die Beziehungen zur Dilatation des rechten Vorhofs äußern 
sich auch darin, daß man bei Herzfehlern mit rechtsseitiger ab¬ 
soluter (NB. nicht durch Perikardialerguß bedingter) Dämpfung 
mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit auf baldiges Einsetzen der 
Arh. perp. rechnen kann. 

In manchen dieser Fälle kann man gut verfolgen, wie der früher 
leicht sicht- und registrierhare präsystolische Venenpuls allmählich weniger 
deutlich, schließlich nur noch mit Mühe registrierbar wird, wie dafür der 
diastolische Venenkollaps, als Zeichen verminderter Kontraktions- und 
Erweiterungsfähigkeit des rechten Vorhofs stärker ausgeprägt wird, und 
wie schließlich, mit dem Einsetzen der Arhythmie, nur noch das systo¬ 
lische Anschwellen und diastolische Kollabieren übrig bleibt. 

Es ist aber zuzugeben, daß bei anderen Fällen der präsystolische 
Venenpuls bis zu seiner Verdrängung durch die Arh. perp. in gleicher 
Deutlichkeit andauerte. 

Für den Zusammenhang von Arh. perp. mit Überdehnung des 
rechten Vorhofs spricht noch eine andere Reihe von klinischen Er¬ 
fahrungen, nämlich der Gegensatz zwischen 2 Gruppen von Herz¬ 
leiden: einerseits das häufige Vorkommen von Arh. perp. bei Mitral¬ 
und zumal bei Tricuspidalfehlern und bei solchen Herzmuskelleiden, 
welche beide Herzhälften gleichmäßig oder vorwiegend das rechte 
Herz schädigen, andererseits die Seltenheit von Arh. perp. bei 
reiner Aorteninsufficienz und bei jenen Herzmuskelerkrankungen, 
bei denen zunächst eine Hypertrophie des linken Ventrikels be¬ 
steht. 

Es ist nun sehr bemerkenswert, daß bei der letzteren Kate¬ 
gorie von Fällen, zumal beim Nephritisherzen, eine gewisse Neigung 
zum Galopprhythmus besteht, und zwar zu dessen präsystolischer 
Form, die auf verstärkte Kontraktion des linken Vorhofs zu be¬ 
ziehen ist. 1 2 ) Die klinische Erfahrung ergibt nun, daß sich Galopp¬ 
rhythmus und Arh. perp. gegenseitig ausschließen und es liegt bei 
den nahen gegenseitigen Beziehungen der beiden Vorhöfe der Schluß 


1) Vgl. Koch, Med. Klinik 1911 Nr. 12; Jarisch, Arch. f. klin. Med. 115. 

2) Vgl. Offenbacher, Arch. f. exp. Patliol. u. Pharm. 1914. 
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nahe, daß gerade die verstärkte Vorhoftätigkeit das Herz vor dem 
Eintreten der Arhythmie schütze. 

Den klinischen Beobachtungen entsprechen auch die anatomi¬ 
schen Befunde 1 ): Die Dehnung des rechten oder beider Vorhöfe 
bildet einstweilen die einzige konstante Veränderung am Herzen 
der Fälle von Arh. perp. 

Es lassen sich also eine Reihe von Umständen anführen, die 
es wahrscheinlich machen, daß Arh. perp. in der Mehrzahl der 
Fälle mit Dilatation der Vorhöfe und speziell des rechten Vorhofs 
einhergehe. Man könnte daran denken, daß diese Dilatation nicht 
Ursache, sondern Folge des Flimmerns sei; dem widerspricht aber 
das Tierexperiment: man kann sich leicht überzeugen, daß der 
flimmernde Vorhof keineswegs überdehnt ist, und daß sein Volum 
das der einfachen diastolischen Erweiterung nicht überschreitet. 
In demselben Sinn lassen sich die klinischen Beobachtungen an 
Fällen von paroxysmaler Tachyaryhthmie verwerten. A. Hoff¬ 
man n 2 3 ) zeigte an Röntgenbildern, daß bei einem derartigen Fall 
das Herz während des Arhythmieanfalles nicht größer, sondern 
sogar kleiner wurde. Ich erhielt in einem ähnlichen Fall genau 
gleich große Herzschatten während und nach dem Anfall (vgl. 
Fig. 10 u. 11). Bei dieser besonderen Form von Arh. perp., die 
mit aller Wahrscheinlichkeit auf Nerveneinflüsse zu beziehen ist. 
bleibt also die Vorhofdilatation aus. 

Die pathologische Anatomie hat zuerst an den Muskel¬ 
bündeln, welche die Muskulatur der Vena cava mit der des rechten 
Vorhofs verbinden, später besonders am Keith-Flack’schen Sinus¬ 
knoten, neuerdings auch am Sinus coronarius, d. i. am Vorhofteil des 
Tawara’schen Knotens das anatomische Substrat der Arh. per. ge¬ 
sucht. In einer Reihe von Fällen wurden chronisch entzündliche 
Veränderungen an diesen Knoten beschrieben, aber die neuen Ar¬ 
beiten 8 ) konnten das nur für einen Teil der Fälle bestätigen, bei 
der Mehrzahl fehlten derartige Veränderungen und es blieb als ge¬ 
meinsamer Befund nur die Vorhofdilatation; und auch A.E. Cohn 4 ), 
der 3 Pferdeherzen untersuchen konnte, welche intra vitam Arh. 
perp. aufgewiesen hatten, fand am Sinusknoten normale Struktur. 


1) Vgl. Jarisch, a. a. 0. 

2) A. Hoff man n, Elektrokardiographie p. 237. 

3) Freund, Arcli. f. kliu. Med. 106; Berger, ebenda 112; Romei>, 
ebenda 114; J arisch, ebenda 115. 

4) A. E. Cohn, Heart 3. 
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Immerhin ist zuzugeben, daß neben der Vorhofüberdehnung 
Veränderungen am Sinusknoten auffallend häufig nach¬ 
gewiesen wurden. 

Eine anatomische Schädigung des Sinusknotens allein würde 
aber nach experimentellen Erfahrungen das Auftreten einer Arhythmie 
Auch gar nicht erklären: Wenn man am isoliert schlagenden Herzen 
■die Gegend des Knotens zerstört oder abschneidet, dann schlägt 
das Herz vielleicht in etwas langsamerem Tempo, aber jedenfalls 
■durchaus rhythmisch weiter 1 2 ); offenbar können alsbald andere Teile 
•der Vorhofmuskulatur mit ihrer Fähigkeit zu rhythmischer Reiz¬ 
erzeugung für die Stelle der normalen Reizbildung eintreten. 

Es handelt sich bei dem Vorhofflimmern und vermutlich auch 
beim Vorhofflattern nicht sowohl um ein Versagen der nor¬ 
malen Reizbildungsstätte, als vielmehr darum, daß unabhängig von 
diesem Zentrum in rascherer Folge an anderen Stellen des Vor¬ 
hofs Kontraktionsreize sich bilden, welche die normalen Reize nicht 
Aufkommen lassen. Riebold 8 ) drückt dies so aus, daß die nor¬ 
malen nomotopen Ursprungsreize durch rascher entstehende hete- 
rotope gleichsam tibertönt werden. 

Ist hiernach eine anatomische Erkrankung des Sinusknotens 
auch nicht als Causa sufficiens für Vorhofflimmern anzusehen, so 
erscheint es doch sehr wohl möglich, daß sie bei seinem Zustande¬ 
kommen wesentlich beteiligt sein kann, insofern die heterotopen 
pathologischen Reize um so leichter über die normalen überwiegen, 
je mehr die Entstehung der letzteren erschwert ist. 

Es erscheint hiernach wahrscheinlich, daß anatomische Er¬ 
krankung des Sinusknotens ein das Auftreten der Arh. perp. be¬ 
günstigendes Moment darstellt 3 ). Und nach den bisher vorliegen¬ 
den Sektionsberichten scheint es, daß dieses begünstigende Moment 
häufig, aber durchaus nicht regelmäßig vorliegt. 

Es ist bemerkenswert, daß den beiden Deutungen, der Vorhof¬ 
dilation und der Erkrankung des K.-F.-Knotens, insofern ganz ver¬ 
schiedenerlei Voraussetzungen zugrunde liegen, als die erstere mit 
der Folge ausgesprochener Herzinsufficienz, die andere nur mit 
* bestimmter Lokalisation einer an sich unter Umständen ziemlich 
unschuldigen chronischen Erkrankung rechnet. 

Das hartnäckige Persistieren der Arh. perp., auch nach Wieder- 


1) Vgl. M aguus-Alsleben, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharm. 64. 

2) Riebold, Zeitschr. f. klin. Med. 73 p. 24. 

3) Vgl. Rom eis, a. a. 0. p. 595. 
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herstellung der Kompensation, wurde sich natürlich leichter auf 
eine solche an sich geringfügige — mehr zufälligerweise am Sinus¬ 
knoten lokalisierte — Entzündung, als auf das Nachwirken einer 
zeitweisen Vorhofdilatation beziehen lassen. 

Auch diese Überlegung macht es wahrscheinlich, daß nicht 
immer ein einheitliches Moment der Arh. perp. zugrunde liege, 
sondern daß oft mehrerlei Einflüsse zu ihrer Entstehung Zusammen¬ 
wirken. 

Unter ihnen scheint am wichtigsten die Dilatation des rechten 
Vorhofs, nächstdem Veränderungen des Sinusknotens. 
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1. 

Prof. E. Marx, Die experimentelle Diagnostik, Serum¬ 
therapie und Prophylaxe derlnfektionskrankheiten. 
Dritte Auflage. Berlin 1914 bei Hirschwald. Bibliothek von 
Coler-von Schjerning. 

Das Buch von Marx will nicht ein Handbuch ersetzen, es will viel¬ 
mehr eine brauchbare Anleitung für Arzte sein, die bakteriologische 
Kurse gehört haben und wieder vor die Aufgabe gestellt werden bakte¬ 
riologisch zu arbeiten. Dieser Zweck wird auch in der neuen Auflage 
gut erreicht. Die Darstellung der Untersuchungsmethoden ist gewandt, 
gut lesbar und für die Praxis ausreichend vollständig. Auch die Be¬ 
reitung der wichtigsten Nährböden ist angegeben. Die Literatur ist am 
Schluß jedes Kapitels zusammengestellt. Es ist vorwiegend die Lite¬ 
ratur der bakteriologischen Zeitschriften berücksichtigt, dagegen z. B. 
die im Archiv für klinische Medizin erschienenen Arbeiten nicht. Auch 
in den allgemein pathologischen Erörterungen, in den serotherapeu¬ 
tischen Darlegungen wird der Standpunkt des Bakteriologen, nicht der 
des Klinikers vertreten. 

Das Buch ist für klinische Laboratorien gut brauchbar und zu 
empfehlen. (M. Matt lies, Marburg. 


2 . 

Prof. Dr. G. Jürgensen, Das Fleckfieber. Bibliothek von Coler- 
von Schjerning. Band 38. Berlin 1916, Verlag von Hirschwald. 

Die Darstellung stützt sich augenscheinlich auf eigene Erfahrungen 
des Verfassers, die er in einem Gefangenenlager gesammelt hat. Sie 
bringt eine gute Schilderung des beobachteten klinischen Verlaufes und 
einige interessante epidemiologische Bemerkungen. Gut gelungen sind 
die farbigen Tafeln, welehe das Exanthem in verschiedenen Stadien und 
die Extremitätengangrän abbilden. Besonders lehrreich sind die zahl¬ 
reichen Temperaturkurven und namentlich die Gegenüberstellung von 
Fleckfieber- und Typhuskurven. 

Da sich die Darstellung nur auf selbstbeobachtete Fälle stützt, so 
ist sie aber naturgemäß nicht vollständig und verallgemeinert auch manche 
Befunde in unrichtiger Weise. Z. B. ist die Angabe, daß die Milz im 
Beginn der Erkrankung immer vergrößert sei, nicht zutreffend. Nach den 
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reichlichen Erfahrungen des Referenten läßt sich eine Milzschwellung 
nur etwa in zwei Drittel der Fälle nachweisen, und selbst bei Obduk¬ 
tionen habe ich sowohl große wie kleine Milzen gefunden. Gar nicht 
berücksichtigt ist der Blutbefand und dessen differentialdiagnostische Be¬ 
deutung dem Typhus gegenüber (augenscheinlich konnten Leukocyten- 
zählungen nicht vorgenommen werden). Bei der Besprechung des Exan¬ 
thems sind die masernähnlichen Initialexantheme nicht genügend beschrieben. 
Bei der Schilderung der nervösen Komplikationen sind die wichtigen und 
nicht seltenen Veränderungen der Reflexe (Fußclonus, Babinski), ferner 
die passageren und bleibenden Lähmungen nicht erwähnt. Gänzlich 
fehlen Obduktionsbefunde, und doch wären gerade bei der großen Be¬ 
deutung, die der Verfasser mit Recht den nervösen Symptomen beimlßt, 
Obduktionsbefunde des Gehirns sehr wichtig gewesen, der Referent fand 
z. B. mehrfach Leptomeningitiden. 

Etwas schärfer hätte auch hervorgeboben werden können, daß die 
Benommenheit beim Fleckfieber oft in sehr charakteristischer Weise die 
Temperatursteigerung überdauert. Bei der Besprechung der Kompli¬ 
kationen ist die relativ häufige mit Erysipel und mit Rekurrens nicht 
erwähnt. 

Abgesehen von diesen kleinen Ausstellungen ist die Arbeit aber 
sehr lesenswert. Zustimmen möchte der Referent besonders der Beob¬ 
achtung, daß vorausgegangene Kältewirkung mit der meistens die unteren 
Extremitäten betreffenden Gangrän in einer Beziehung steht. Der 
Referent sah Gangrän besonders oft an Füßen mit leichten Erfrie¬ 
rungen auftreten. Ob man die Gangrän dagegen als rein trophische 
Störung auffassen darf, ist dem Referenten deswegen zweifelhaft, weil 
er bei seinen Obduktionen einige Male thrombotische Verschlüsse der 
Arterien sah. 

Betreffs der Ätiologie steht der Verfasser auf dem Standpunkt, daß 
allein die Laus als Überträger in Betracht kommt. Er beschreibt dankens¬ 
werterweise auch ausführlich eine scheinbar gegen diese Theorie spre¬ 
chende Beobachtung. Richtig und wichtig ist der Hinweis auf die Be¬ 
deutung von Licht und Luft als Schutzmittel. Der Referent, dessen 
eigene Erfahrungen durchaus in dem Sinne sprechen, daß nur die Laus 
als Überträger in Betracht kommt, möchte bei dieser Gelegenheit 
darauf aufmerksam machen, daß für den untersuchenden Arzt es das 
sicherste Schutzmittel gegen die Infektion ist, wenn er die verdächtigen 
Kranken stets auf einem Tisch (nie im Bett oder auf Strohlager) und 
entweder im Freien oder doch in einem hellbeleuchteten und etwas kühlem 
Raume untersucht. Bei hellem Licht und etwas kühler Temperatur kriecht 
kaum eine Laus über. (M. Matthes, Marburg.) 


3. 

Harry Plotz, Peter Olitsky und George Baehr, The Etio- 
logie of Typhus Exanthematicus. Sonderabdruck aus 
the Journal of Infections Diseases, Vol. 17 No. 1. Jnly 1915. 
Die Verfasser berichten über bakteriologische, serologische und 
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experimentelle Untersuchungen, die sie neuerdings an 11 Fällen von euro¬ 
päischem Fleckfieber und an 40 Fällen von einer fieberhaften, ende¬ 
mischen, typhusähnlichen Erkrankung angestellt haben. Diese Erkrankung 
ist von Brill in New York beschrieben. Sie hat Beziehungen zum mexi¬ 
kanischem Typhus, wenigstens schützten Blutverimpfungen Tiere wechsel¬ 
seitig. 

Ausdrücklich wird angegeben, daß die Fleckfieberkranken meist 
Leute waren, die aus den Balkankriegen nach Amerika zurückgekehrt 
waren. Der Referent hebt dies hervor, da es sich bei diesen Leuten wohl 
kaum um noch Kranke, sondern um Genesende gehandelt haben hann. 

Später wird von P1 o t z angegeben, daß er 7 Fälle der epidemischen 
Form und 40 von der endemischen Form untersucht habe. Plotz führt 
die Namen der Arzte an, welche die Diagnose gestellt haben. Es sind 
dies New Yorker Arzte. 

Da diese 7 Fälle auf der Höhe des Fiebers untersucht wurden, 
kann es sich dabei wohl nur um in Amerika erkrankte Leute gehandelt haben. 

Der Referent führt diese Daten so genau an, weil die Verfasser 
behaupten, sie hätten regelmäßig einen obligat anärob wachsenden Ba¬ 
cillus gefunden, dessen Eigenschaften dann genauer beschrieben sind. 
Es gelang die Übertragung auf Tiere, Affen, Neuguinea-Tauben und 
Meerschweinchen, und auch aus deren Blut konnte der Bacillus wieder 
gezüchtet werden. Die Schwere der Erkrankung war proportional der 
Zahl der Bazillen im Blut. Diese Zahl war am höchsten auf der Höhe 
der Erkrankung, immerhin waren die Bazillen nur ziemlich spärlich vor¬ 
handen. Das Blut der Tiere, welche geimpft waren, agglutinierte die 
gefundenen Bazillen. Die Verfasser nehmen auch zur Läusetheorie Stellung 
und halten es für wahrscheinlich, daß der Bacillus im Körper der Laus 
an Virulenz gewinne und sich vermehre. Sie betonen, daß unter den 
wirklichen Verhältnissen die Läuse viel intensiver als im Experiment 
infiziert würden. 

Die Arbeit macht an sich einen zuverlässigen Eindruck, nur er¬ 
scheint es dem Referenten nicht sicher, ob die Fälle, aus denen der Ba¬ 
cillus gezüchtet wurde, wirklich identisch mit dem europäischen Fleck¬ 
fieber sind. (M. Mattbes, Marburg.) 


4. 

Weicksel, Das Wichtigste aus dem Gebiete der Herz¬ 
krankheiten für den praktischen Arzt und Feld¬ 
arzt. Leizig 1915. Repertorienverlag. 32 S. Mk. 1,20. 

Die Ätiologie, pathologische Anatomie, Diagnose und Therapie der 
Herzkrankheiten, und sei es auch nur der wichtigsten, auf 32 Druck¬ 
seiten befriedigend darzustellen, ist ein gewagtes Unternehmen. Es ist 
dem Verf. auch nicht geglückt. Als Ratgeber in dringenden Fällen mit 
kurzen präzisen Angaben im Telegrammstil wäre ein Büchlein vielleicht 
möglich gewesen, das dem im Titel angegebenen Zweck entsprechen 
könnte. Statt dessen bringt Weicksel sechs Essays über einige Kapitel 
aus dem Gebiet der Herzkrankheiten und belastet den knappen Raum 
Deutsches Archiv für klin. Medizin. 118. Bd. d9 
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noch mit Krankengeschichten. Es finden sich außerdem in der Arbeit 
Ansichten vertreten, die Widerspruch herausfordern, so, daß man bei 
Aortenstenose das Herz durch Strophantus anregen müsse, wenn Schwindel 
infolge Hirnanämie eintrete, daß dagegen Digitalis kontraindiziert sei 
wegen des schon verlangsamten Pulses; ferner die Verspätung des Pulses 
beim Aortenaneurysma, die Empfehlung der Digitalis bei Angina pectoris 
u. a. mehr. Besonders wichtige Kapitel sind überhaupt nicht erwähnt, 
so die Unregelmäßigkeiten der Herztätigkeit, der Aderlaß, die akute 
Herzin8ufficienz. Ref. glaubt nicht, daß das Buch eine Lücke in unserer 
Litteratur ausfüllt. (Edens.) 


5. 

Fuchs, W., Epilepsie und Epilepsiebehandlung. Reper¬ 
torienverlag Leipzig 1914. 46 S. M. 2. 

Die kleine Broschüre handelt von der Ätiologie, Anstaltsbehand¬ 
lung und chemischen Therapie der Epilepsie, und der Verf. versucht 
eine Einteilung der Fälle nach den Charaktereigentümlichkeiten des Epi¬ 
leptikers zu geben. Letzteres mag für die Allgemeinbehandlung nicht 
unzweckmäßig sein, aber natürlich handelt es sich hier um eine Rubri- 
zierung nach höchst äußerlichen Gesichtspunkten. Sehr gewagt ist wohl 
die hier gegebene Abgrenzung verschiedener Typen und es ist mir nicht 
klar, was Fuchs unter der Gruppe der Ultraepileptiker, die schon ira 
Mutterleibe ihre Krankheit manifestieren, versteht. Die Schilderung der 
epileptischen Anfälle und epileptischen Seelenstörungen bringt nichts 
Neues. Besonderen Wert legt Fuchs auf die Darreichung des Lu- 
minals, welches nach ihm in vielen Fällen von Epilepsie sich als ein 
Anfallsspezifikum bewährt, er hält dieses Mittel für das energischste zur¬ 
zeit existierende Präparat im Kampfe gegen die Epilepsie. Er gibt da¬ 
von durchschnittlich 2 mal 0,15 am Tage. Die Luminalentwöhnung soll 
nach Fucha unter andauernder Bromdarrreichung erfolgen. 

(Spielmeyer, München.) 


6 . 

Auerbach, Sigmund, Die chirurgischen Indikationen in 
der Nervenheilkunde. Julius Springer, Berlin 1914, VIII, 
207. M. 6,40. 

Das Buch soll ein kurzer Wegweiser für Nervenärzte und Chirurgen 
sein. Man wird dem Verf. recht geben, wenn er es für zeitgemäß hielt, 
einmal die chirurgischen Indikationen in der Neurologie in Zusammen¬ 
hang darzustellen. Denn es wird gewiß von dem Neurologen wie von 
dem Chirurgen begrüßt werden, daß er sich über alle hier wichtigen 
Fragen rasch in diesem kleinen Buche zu orientieren vermag. Und auch 
im Zusammenhänge wirkt die Darstellung alles dessen, was auf dem 
Gebiete der operativen Neurologie erreicht ist, durch die Knappheit und 
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Prägnanz anregend und klärend. Man merkt überall die Sachkunde des 
Verf., der in den Einzelfragen durchschnittlich seine eigenen Erfahrungen 
zu verwerten vermag. Nur so war es ihm auch möglich, auf verhältnis¬ 
mäßig wenig Seiten eine ausgezeichnete Besprechung der Lokaldiagnose 
der Geschwülste in den verschiedenen Gegenden des Gehirns zu geben, 
und die notwendigen Bedingungen der druckentlastenden und der Ra¬ 
dikaloperation der Hirntumoren in aller Kürze zu begründen. Ich halte 
gerade diese Kapitel in dem Buche für besonders gut gelungen. Be¬ 
merkenswert ist dabei, wie der Verf., trotzdem er energisch für die 
operative Behandlung, wo sie irgend indiziert erscheint, eintritt, doch 
auch nacbdrücklichst betont, daß der histologische Charakter der Ge¬ 
schwülste und die Art ihres Wachstums günstig sein müsse, wenn man 
operieren will — ein Gesichtspunkt, der leider häufig nicht berücksich¬ 
tigt wird. Mit besonderer Ausführlichkeit beschäftigt Auerbach sich 
mit der Frage der Behandlung der Epilepsie. Er erwartet sich hier von 
einer operativen Behandlung auch bei der sog. genuinen Epilepsie noch 
häufig einen günstigen Erfolg und meint, daß „eine rationelle operative 
Behandlung dieser so verbreiteten und oft so furchtbaren Krankheit 
noch großen Nutzen stiften kann“. Hier werden wohl vorwiegend die 
Erfahrungen des Operateurs maßgebend sein müssen, während die theo¬ 
retischen Erörterungen, wonach das eigentliche Epilepsie erzeugende 
Prinzip in einer Entzündung des Gehirns zu sehen sei, nicht ausschlag¬ 
gebend sein können. Es hieße m. E. den Alzheimer’schen Befunden 
Gewalt antun, wenn man in der Randgliose und der Rindenverschmäle¬ 
rung das Produkt einer „Entzündung 44 sähe. — Manche Kapitel werden 
gewiß durch die Erfahrungen des Krieges noch erweitert werden, wie 
z. B. die Frage der Behandlung des Hirnprolapses und weiter die In¬ 
dikationen zur Nervennaht, speziell des Termines dieses operativen Ein¬ 
griffes. Bei einigen Operationen, wie z. B. bei den von Stoffel mit 
so ungewöhnlicher Prätension vorgeschlagenen Verfahren dürfte eine 
Kritik und klare Mitteilung des tatsächlichen Erfolges dieser Verfahren 
zu wünschen sein. — Dem Bach sind 20 Textabbildungen beigegeben, 
die die Lokalisation im Gehirn, einiges vom Faserverlauf und die peri¬ 
phere Innervation darstellen und die durchwegs sehr geschickt gewählt 
sind. Eine Literaturübersicht über mehr als 300 Arbeiten ermöglicht 
es, sich auch in Spezialfragen rasch zu orientieren. 

(Spielmeyer, München.) 


7. 

M. Nonne, Syphilis und Nervensystem. Neunzehn Vorlesungen 
für praktische Arzte, Neurologen und Syphilidologen. Dritte 
neubearbeitete Auflage mit 155 Abbildungen im Text. Verlag 
von S. Karger, Berlin 1915. Preis M. 30,00. 

Das bekannte Werk Nonnes, dessen zweite Auflage im Jahre 1909 
in diesem Archiv besprochen worden ist, liegt nun in der dritten Auf¬ 
lage vor, der Umfang hat um mehr als 200 Seiten zugenommen, ein 
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Beweis für die rührige Arbeit, welche auf diesem Gebiete in den letzten 
Jahren geleistet worden ist. Daß der Verfasser durch seine eigenen 
Ideen und Forschungen an den erreichten Fortschritten besonders hervor¬ 
ragenden Anteil hat, ist allen Fachgenossen bekannt. Das Werk ist 
vor allem auf den eigenen Beobachtungen des Verfassers anfgebaut, be¬ 
rücksichtigt aber die ins Biesenhafte angeschwollene Literatur auf das 
Gewissenhafteste. Dieselbe wohltuende Sachlichkeit und Kritik, welche 
auch die früheren Auflagen ausgezeichnet hatten, tritt uns auch in der 
neuen Bearbeitung entgegen und ermöglicht es dem Leser, sich sein 
eigenes Urteil zu bilden. Man lese z. B. die viel umstrittene Frage über 
die Syphilis ä virus nerveux nach. 

Der Verfasser sagt, nicht ein Gelehrter habe dieses Buch geschrieben, 
sondern ein Praktiker, dem das Leben in einer Weltstadt und das reiche 
Material eines großen Krankenhauses die Gelegenheit zum Sammeln aus¬ 
gedehnter persönlicher Erfahrungen gibt, wir möchten aber gerade den¬ 
jenigen einen Gelehrten nennen, welcher die verwirrende Fülle eigener 
und fremder Erfahrung in so klarer Weise zu sichten und zu vertiefen 
und zur Belehrung seiner Fachgenossen darzustellen versteht. 

(F. Hüller, München.) 


8 . 

Das 5. Heft der Arbeiten aus dem Kgl. Institut für experimen¬ 
telle Therapie zu Frankfurt a. M., herausgegeben von Paul Ehrlich, 
lag bereits Sommer 1913 vor. Es ist zugleich in dieser Sammlung das 
2. aus der Prüfungstechnischen Abteilung. 

Wenngleich sich bezüglich der darin behandelten Fragen durch eine 
Anzahl inzwischen erschienener Arbeiten anderer Autoren z. B. Georg 
Blumenthal („Die Wertbemessung des Genickstarreserums* 4 , Zeitschr. 
f. Hyg. u. Infekt.-Krankh. 1913 Bd. 74) und vor allem auch K. E. 
Boehncke („Praktische Ergebnisse der Heilserumkontrolle“, Deutsche 
med. Wochenschr. 1914; Derselbe „Über die Haltbarkeit des Diph¬ 
therie- und Tetanusserums“, Veröffentl. aus dem Gebiete der Med.- 
Verwalt. 1914 Bd. 3) unsere Kenntnisse ergänzt und erweitert haben, 
so mag ein verspätetes Referat unter den besonderen Verhältnissen des 
Krieges bei der Bedeutung des Institutes aus dem die Veröffentlichung 
erfolgt und der Wichtigkeit der darin mitgeteilten Ergebnisse, seine Be¬ 
rechtigung finden. 

I. K. E. Boehncke, Über die Haltbarkeit des Diplitherie- 
und Tetanusserum. 

Die Frage der Haltbarkeit unserer gebräuchlichen antitoxischen 
Sera besitzt eine erhebliche praktische Bedeutung. Die Untersuchung 
von Diphtherieserumproben wurde nach der von Ehrlich angegebenen 
und in Deutschland zur staatlichen Prüfung vorgeschriebenen Giftserum¬ 
mischungsmethode in vitro und Auswertung am Meerschweinchen vor¬ 
genommen. Daß älteste der untersuchten Diphtheriesera war vor 15 Jahren 
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hergestellt und hatte nur knapp 10°/ 0 seines ursprünglichen Wertes ver¬ 
loren. Im ganzen ergab sich, daß die in Deutschland unter staatlicher 
Kontrolle in Verkehr gebrachten Diphtheriesera bei guter Füllung und 
festem Verschluß, wenn sie nicht durch Licht oder Wärme Schädigungen 
ausgesetzt sind, im allgemeinen eine praktisch unbegrenzte Haltbarkeit 
mit nur sehr geringem, allmählichem Antitoxinverlust besitzen. 

Die Zusammenstellung der Ergebnisse bei der staatlich vorgeschrie¬ 
benen Nachuntersuchung der Diphtheriesera ließ feststellen, daß mit Aus¬ 
nahme der in einer bestimmten Fabrik hergestellten und frühzeitig 
minderwertigen Sera, bei allen übrigen nur 2,3 °/ 0 vor Ablauf der ge¬ 
setzlichen Gewährsdauer wegen einer Abschwächung von mehr als 10 °/ 0 
zur Einziehung gelangte. 

Auch die Untersuchung von über 2 Jahren alten, teils flüssigen, 
teils trockenen Tetanusseren ließ erkennen, daß die Haltbarkeit des 
Tetanusserums unter den Verhältnissen der Praxis eine durchaus be¬ 
friedigende ist. Die staatliche Kontrolle verlangt eine Nachuntersuchung 
der flüssigen Sera nach 2, der festen nach 2 und 4 Jahren. Jedes Serum 
mit einer Verminderung von mehr als 10 °/ 0 wird eingezogen. 

Verf. kommt zu dem Schluß, daß die gesetzlich verlangte Gewähr¬ 
frist für Diphtheriesera von 3 auf mindestens 4 oder ßogar 5 Jahre un¬ 
bedenklich verlängert werden könnte, und daß auch die Haltbarkeit des 
Tetanusserums unter den Verhältnissen der Praxis eine so befriedigende 
ist, daß die gesetzlichen Vorschriften durchaus genügen, um das Vor¬ 
handensein von minderwertigen, stark abgenutzten Seren im Verkehr 
auszuschließen. 

II. K. E. B oehncke, „Die Wertbemessung des Meningo¬ 
kokkenserums vom prüfungstechnischen Stand¬ 
punkt“. 

Für die Wertbemessung der gebräuchlichen Meningokokkensera 
fehlte bisher ein einheitlicher Prüfungsmodus, infolgedessen konnte auch 
die staatliche Kontrolle nicht eingeführt werden. Die verschiedenen 
Möglichkeiten einer Prüfung im Tierversuch ergaben, daß keine einzige 
der Methoden in der zurzeit gehandhabten Ausführung genügende Sicher¬ 
heit iür die Wertbestimmung gewährleistete, so daß dieselben in ihrer 
jetzigen Form zur Verwendung in der prüfungstechnischen Praxis nicht 
in Frage kommen. 

Von den verschiedenen Methoden der Wertprüfung in vitro wurde 
erstens das von Ko Ile und Wassermann zur Wertbestimmung an¬ 
gegebene Bordet-Gengou’ sehe Komplementbindungsverfahren und 
zweitens der vonNeufeld angegebene bakteriotrope Reagenzglasversuch 
nachgeprüft. Die Brauchbarkeit der Koraplementbindungsmethode hing 
davon ab, ob es gelang, erstens das Standardserum, zweitens das Antigen 
in genügender Haltbarkeit herzustellen. Es ergab sich, daß die Haltbar¬ 
keit der komplementbindenden Stoffe in Meningokokkenseren, die in 
gleicher Weise im Eisschrank konserviert wurden, keine ganz gleich¬ 
mäßige ist, daß dagegen die im Vacuum eingetrockneten Seren auch noch 
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nach längerer Zeit bis za 7 Monaten in dieser Beziehung konstant 
blieben. Als Antigene wurden nicht karbolisierte Schüttelextrakte ver¬ 
wandt, die sich noch nach 14 Monaten als unverändert erwiesen. 

Bei der Anstellung der Reaktion selbst wurden immer zuvor Kom¬ 
plement und Ambozeptor austitriert. Verf. empfiehlt für den Haupt¬ 
versuch die dreifache Menge der nach 20 Minuten lösenden Ambozeptor¬ 
dosis zu nehmen. Für das Antigen verlangt er Quanten, deren Eigen¬ 
hemmung erst bei der 2—3 fachen Menge liegt. 

Nachdem die Haltbarkeit sowohl von Standardserum als TeBtantigen 
erwiesen war, dürfte der Verwendung der Komplementbindungsmethode 
zur Wertbemessung des Meningokokkenserums in technischer Hinsicht 
kein Hindernis entgegenstehen, jedoch war immer noch die Frage, ob 
diese Methode allein zu einer sicheren Bewertung der Sera bezüglich 
ihres Immunkörpergehaltes genügt. Verf. kommt zu dem Schluß, daß 
hierzu die Methode nicht ausreicht, andererseits aber so viele Vor¬ 
züge besitzt, daß sie als ergänzendes Verfahren stets brauchbare Er* 
gebnisse ergibt und infolgedessen so lange in der staatlichen Kontrolle 
mit Vorteil verwendet werden kann, bis eine brauchbarere Methode des 
Antitoxinnachweises im Tierversuch ausgearbeitet ist. 

Auch der bakteriotrope Reagenzglasversuch nach N e u fe 1 d, bei 
dem die kleinste Menge von Meningokokkenserum festgestellt wird, bei 
der in vitro noch Phagocytose auftritt, ergab ausreichend sichere und 
gleichmäßige Resultate. 

Als Mindesttiter eines bakteriotropen Serums wird die Forderung 
einer deutlichen Anregung der Phagocytose noch in der Immunserum¬ 
verdünnung von 0,001 als angängig und nicht übermäßig bezeichnet. 
Im ganzen wird die Tropinmethode zur Wertbemessung des Meningo- 
kokkenserums für die staatliche Kontrolle in erster Linie in Betracht 
kommen und daneben die Komplementbindungsmethode mit zu verwenden 
sein. Außer dieser besonderen Wertbemessung muß natürlich bei der 
staatlichen Kontrolle jedes Meningokokkenserums noch eine Prüfung auf 
Unschädlichkeit in der gleichen Art wie für die übrigen in der Medizin 
angewendeten Sera üblich, nämlich auf Keimfreiheit, Karbol- und Ei¬ 
weißgehalt, angestellt werden. 


III. Boehncke u. J. M o u r i z - R i e s go , Über den Parallelis¬ 
mus der Pneumokken-Antikörper in vitro und in 
vivo und ihre Haltbarkeit im Pneumokokkenserum. 

Es wird sowohl die Frage des Parallelismus der in vitro und in 
vivo wirkenden Antikörper, als auch die Haltbarkeit des Pneumokokken¬ 
serums überhaupt untersucht. 

Die agglutinierende Wirkung der Sera war eine geringe. Die Reak¬ 
tion verlief stets langsam und war erst nach 24—30 Stunden beendet. 
Manchmal wurden heterologe Stämme weiter agglutiniert als homologe. 
Nur nach Ehrlich’s Methode evakuierte Trockensera hielten sich längere 
Zeit auf ihrem Anfangstiter. Unter dem Einfluß von Wärme und Licht 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Besprechungen. 


599 


trat besonders bei der flüssigen Sera eine stärkere Abnahme der agglu¬ 
tinierenden Wirkung ein. 

Auch die präzipitierende Wirkung der Sera ist sehr gering. 

Baktericidine konnten überhaupt nicht nachgewiesen werden, dagegen 
ließen sich bakteriotrope Antikörper nachweisen und zeigten sich in der 
Stärke der Wirkung sowohl parallel der Schutzwirkung als auch im 
ganzen recht haltbar, bedeutend besser wie Agglutinine, nicht ganz so 
gut wie Antitoxine. 

Nach den Untersuchungen an Meningokokkenseren war für die 
komplementbindenden Antikörper ein Parallelismus mit den Bakterio- 
tropinen zu erwarten. Die Resultate waren jedoch ganz entgegengesetzt. 
Eine genauere Erklärung dieses Vorganges fehlt noch. 

Die Nachprüfung der Schutzwirkung von Pneumokokkenseren, von 
denen das älteste von mehr als 5 */ 2 Jahren hergestellt war, an Tieren, 
ergab eine noch verhältnismäßig gute Schutzwirkung trotz eines teilweise 
erheblichen Absinkens des Titers. Hierbei ist jedoch zu bemerken, daß 
die Nachprüfung in diesem Falle an heterologenen Stämmen erfolgte. 

Auf Grund weiterer Schutz versuche empfiehlt Verfasser für die Her¬ 
stellung der Sera die Verwendung möglichst vieler verschiedener Stämme; 
keines der untersuchten Seren war nämlich wirklich polyvalent. 

Abgesehen von dem paradoxen Verhalten der komplementbindenden 
Antikörper war im ganzen ein Parallelismus zwischen dem Gehalt der 
in vitro nachzuweisenden Antikörper und dem Grad der 8chutzwirkung 
vorhanden, nur bei den Bakteriotropinen gelang jedoch ein sicherer 
Nachweis. 


Betrachten wir den Inhalt aller drei Arbeiten im Zusammenhang, 
so müssen wir sagen, daß nach den vorliegenden Untersuchungsresultaten 
die staatliche Kontrolle in ihrer wissenschaftlichen Methodik sowohl, 
als auch in ihrer gesetzlichen Regelung derart weitgehende Sicher¬ 
heit gegen irgendwelche Schädigungen der Patienten bietet, daß Be¬ 
denken nach dieser Richtung hin für die im vorstehenden untersuchten 
Sera nicht mehr bestehen sollten. Das gilt nicht allein für die Diph¬ 
therie- und Tetanussera, sondern auch für Meningokokkensera, die nach 
dem neuesten Ministerialerlaß jetzt auch vom 1. Januar d. J. ab unter 
die staatliche Kontrolle gestellt sind. 

Und wenn sich bisher auch nicht bei allen antitoxischen Seren in 
gleichem Maße die Hoffnungen erfüllt haben, wie sie zunächst nach den 
Erfolgen bei der Diphtheriebekämpfung entstanden waren, so muß um 
so mehr der Ausbau unserer prüfungstechnischen Methoden, wie ihn die 
vorliegenden Arbeiten bringen, mit dem Schutz gegen Schädigung des 
Patienten zugleich durch die gewonnene Kenntnis von Einzelheiten und 
Zusammenhängen die Grundlage für den Fortschritt unseres serothera¬ 
peutischen Könnens erweitern. (Schild, Köln.) 
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9. 

Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten und zur 
Immunitätsforschung, III. Bd. C. Kabitzsch, Würzburg 
1915. 

Die ersten beiden Hefte des Bandes sind zur Feier des 25jährigen 
Bestehens des Eppendorfer Krankenhauses zu einer umfangreichen Fest¬ 
schrift zusaramengefaßt, welche der in diesem Vierteljahrhundert für 
die medizinische Wissenschaft so wertvoll gewordenen Anstalt von früheren 
und jetzigen Angehörigen gewidmet ist. Auch diese Festschrift beweist 
wieder, in welch selten günstiger Weise in diesem Institut großartiges 
Material, vorzügliche wissenschaftliche Einrichtungen und ausgezeichnete 
Arzte und Forscher vereinigt sind. Der 422 Seiten starke Band der 
Festschrift umfaßt 25 Einzelarbeiten, von denen die zehn ersten theoretischer 
bakteriologisch-serologischer, die fünfzehn folgenden praktisch klinischer 
Natur sind. Acht der ersteren Gruppe sind aus dem Much'sehen Labo¬ 
ratorium hervorgegangen und gleich der erste Aufsatz führt uns mitten 
in das neueste Forschungsgebiet von den Partialantigenen. Es ist eine 
Studie von Much und Adam über Beziehungen zwischen Eiweiß- und 
Lipoidantikörpern, Forschungen, die sich im wesentlichen mit der gegen¬ 
seitigen Beeinflussung von Teilantigenen beschäftigen. Es zeigte sich, 
daß wasserlösliche Endprodukte die Fett-Lipoidantikörperbildung hemmen. 
Welches die eigentlich hemmende Substanz bei der humoralen Lipoid¬ 
antikörperbildung ist, wurde nicht entschieden, vieles spricht für Zell¬ 
kernsubstanzen. Mehrere Arbeiten Much’s und seiner Schüler beschäf¬ 
tigen sich mit dem Wesen der Wassermann'schen Reaktion. So. fragen 
sich Emden und Much nach den Vorbedingungen des Phänomens und 
kommen zu dem Schluß, daß die Erhöhung des Aminosäurespiegels ein 
durch die Wassermann'sche Reaktion nachzuweisendes Symptom einer 
syphilogenen Stoffwechselstörung sei, wie die Erhöhung des Blutzucker¬ 
spiegels für die zum Diabetes führende Störung des Kohlehydratstoff¬ 
wechsels charakteristisch ist. Wahrscheinlich liege beim Syphilitiker ver¬ 
mehrter Organeiweißzerfall vor. Die Versuche Fränkel's bringen dann 
eine Bestätigung der Annahme eines Gewebszerfalls. Es konnte nämlich 
durch Zusatz ganz geringer Mengen eines Abderhalden-positiven Dialy- 
8at8 zum Serum eine negative Wassermann'sche Reaktion in eine posi¬ 
tive verwandelt werden. Auf Grund dieser Anschauungen und Ergeb¬ 
nisse teilt Mahlo ein Verfahren mit, bei dem die Wassermann’sche 
Reaktion durch eine Ninhydrinreaktion des enteiweißten 8erums ersetzt 
wird. Er erhielt Übereinstimmung der beiden Reaktionen in 79 e / 0 . Im 
Anschluß daran gewinnt eine Arbeit aus der von Dungern'schen Abteilung 
von Hara besonderes Interesse, dem es zum erstenmal gelang, mit 
chemisch charakterisierten Substanzen allein Komplementbindungsreaktion 
zu erzielen, und zwar mit einer Ovomucoidlösung. Hara hält diese 
Substanz für die Ursache der spezifischen Komplementbindungsreaktion 
von Karzinomseren. Zwei weitere Schüler M u c h's, Starke und Han¬ 
nes bringen Plasmastudien, speziell über die baktericide Wirkung des 
Plasmas und die verschiedene Beeinflussung einzelner Bakterienarten je 
nach dem Fehlen oder Vorhandensein des Fibrinogens. Adam versucht. 
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den Organismus durch Einverleibung von apathogenen Bakterien umzu¬ 
stimmen und denkt an die Möglichkeit einer günstigen Beeinflussung von 
Bazillenträgern. Gans berichtet uns von interessanten Studien über die 
baktericide Wirkung alkohol- und ätherlöslicher Pflanzenauszüge auf Bak¬ 
terien. — Aus der Kraus’schen Klinik finden wir einen Aufsatz von 
Leschke: Überempfindlichkeit, Fieber und Stoffwechsel. Höchstens 
für die Änderung der Körpertemperatur, aber nicht für die des Stoß 1 - 
Wechsels und der anderen klinischen Symptome bei Infektionskrankheiten 
darf man ein einheitliches anaphylaktisches Gift als Ursache gelten lassen. 
Wir dürfen also immerhin einen Teil der Vorgänge beim Infektionsfieber 
als Teilerscheinungen des parenteralen Eiweißabbaus auffassen. 

Im praktischen Teil finden wir zunächst eine Arbeit von 
A. H. Pagenstecher über Kataraktoperationen mit besonderer Be¬ 
rücksichtigung der Prophylaxe der postoperativen Entzündung. Es folgt 
Harmsen (Abt. Kumpel) mit einem Beitrag über akute Blutungen 
infolge von Scharlachnekrosen. Kretzsch kommt auf Grund seines 
Materials und seiner Untersuchungen zur Überzeugung, daß die Rolle, 
welche die Schule bei der Entstehung von Scharlachepidemien spielt, 
nicht übersehen werden kann und erörtert dann die Möglichkeiten, das 
Auftreten neuer Erkrankungsfälle in den Klassen zu verhüten. Mein¬ 
hausen (Abt. Reiche) hat das Ergebnis, daß auf die Lösung der 
Membranen das Diphtherieserum keinen Einfluß hat, auch bei Anwen¬ 
dung großer Dosen nicht. Brauer teilt klinische Beobachtungen über 
den Typhus exanthematicus mit, die sich bei 5 Fällen des Eppendorfer 
Krankenhauses während des letzten Jahres ergaben. Von den zahlreichen 
interessanten, im Original nachzulesenden Angaben, sei nur auf das sog. 
„Radiergummiphänomen 44 hingewiesen. Die Characteristica des Exan¬ 
thems werden durch schöne farbige und unfarbige Tafeln veranschaulicht. 
Wilbrand beschreibt einen Fall von reiner Strongyloides stercoralis- 
Infektion und Geiger empfiehlt die Phenolserumbehandlung pyogener 
gynäkologischer Prozesse. — Es folgen sodann acht Arbeiten der Schott- 
müller’sehen Abteilung. Schottmüller selbst hebt die Bedeutung 
systematisch ausgeführter bakteriologischer Blutuntersuchungen unter Be¬ 
rücksichtigung der Anärobier bei otogener Sepsis hervor. Von dem 
gleichen Autor folgt eine weitere interessante Arbeit über Pathologie und 
Diagnose der Pylephlebitis. Es ergibt sich, daß man auf das Bestehen 
einer Pfortadererkrankung häufig durch die Blutkultur hingewiesen wird, 
da Mischinfektionen heterogener anärober Bakterien mit B. coli nur noch 
bei einigen leicht auszuschließenden Speziesformen Vorkommen. — In 
dem verschiedenen Verhalten der Streptokokken gegenüber der Bakterio- 
cidie des Menschenblutes besitzen wir nach Schottmüller und Bar- 
furth einen Index über Virulenz. Poensgen erzielte mit Salvarsan 
und Neosalvarsan nur bei einem Teil seiner Scharlachfälle Besserung, 
die Mittel können nicht als Scharlachspecifica empfohlen werden. Bar¬ 
furth fand, daß nur ein Teil der Föten beim Abort infiziert wird, und 
daß vorzugsweise B. coli und einphysematosus zu finden sind. — Bei 
der Curettage fieberhafter Aborte fand Theodor nur in 15 °/ 0 der Fälle 
Bakteriämie, bei der digitalen Ausräumung mindestens in 77 °/ 0 . Es 
folgen eine Arbeit Schottmüller’s über Staphylomycose der Luftwege 
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und dann der Lunge im Kindesalter, das für diesen Infektionsraodus 
besonders disponiert zu sein scheint, und schließlich ein Überblick B i n - 
gold’s üker den Verlauf von 130 Fällen von Puerperalinfektionen durch 
den Gasbacillus, die in den letzten Jahren auf der Schottmüller 'sehen 
Abteilung lagen. 

In dem den 3. Band abschließenden 3« Heft finden sich interessante 
Aufsätze Hamburger's über den Einfluß der Immunitatsforschung auf 
die Lehre von der Arteigenheit, der Verdauung und Assimilation, Kli- 
menko s über Blutungeu bei Scharlach, von Strub eil und Böhme 
über Partialantigene der Staphylokokken. — Im Abschnitt „Ergebnisse“ 
liefert Kleinschmidt eine eingehende Darstellung unserer Kenntnisse 
über natürliche und künstliche Diphterieantitoxinbildung beim Menschen. 

(H. Kämmerer, im Feld » 


10 . 

Oskar von Hovorka, Geist der Medizin. Analytische Studien 
über die Grundideen der Vormedizin, Urmedizin, Volksmedizin, 
Zaubermedizin, Berufsmedizin. Wien und Leipzig 1915 bei 
Braumüller. 364 S., klein 8°. M. 6. 

Der Inhalt des Buches ist durch den Untertitel bezeichnet. Man 
könnte den „Geist der Medizin“ erfassen durch eine philosophisch kriti- 
tische Untersuchung des Wesens und der Grundlagen medizinischer 
Kunst und Wissenschaft, etwa wie es für die biologischen Wissenschaften 
in so glänzender Weise Radi gemacht hat. Oder man könnte psycho¬ 
logische Studien über Arzte und Patienten machen, wie es in feuille- 
tonistischer Weise Ehrhardt, Schweninger u. a. versucht haben. 
Hovorka sucht dem „Geist der Medizin“ von einer anderen Richtung 
her beizukommen. Er geht aus von einer breit angelegten Darstellung 
der prähistorischen und der Volksmedizin. Der „Geist der Medizin“ 
ist nur verständlich, wenn man „den phylogenetischen Entwicklungsgang“ 
kennt, „den das medizinische Alphabet im Lauf der Zeiten durchgemacht 
hat“. Wer das nicht kennt, was in Hovorka's Buch dargestellt ist, 
kann tatsächlich über die Probleme nicht mitreden, die Hovorka ganz 
hübsch in dem Schlag wort „Geist der Medizin“ zusammenfaßt. Richtig 
ist auch, daß die wissenschaftliche Medizin gleichsam nur „die ver¬ 
goldete Spitze eines Blitzableiters“ ist, dessen Stange die Schulmedizin 
darstellt (das ist die schulmäßig betriebene Heilkunst), die wiederum 
sich erhebt auf einem hohen Turm, das ist die „Urmedizin“. Aber ge¬ 
rade in dieser Spitze steckt etwas neues, da9 Gold, das bei Hovorka zu 
kurz kommt, ebenso wie das bei allen Untersuchungen wichtigste, das 
Studium des lebenden Objektes, des lebenden Arztes und des lebenden 
Patienten. In den Einzeldarstellungen ist das Buch in Hinsicht auf das 
Thema vielfach zu breit. Eine systematische Aufzählung der verschie¬ 
denen Volksheilmittel mineralischer, pflanzlicher, tierischer Natur wäre 
weniger wichtig als eine gründliche Darstellung weniger, schlagender 
Beispiele. Mit Recht verfolgt Hovorka das Ziel, der so viel be¬ 
spöttelten Volksmedizin Respekt zu verschaffen. Verdanken wir doch 
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fast unseren ganzen Arzneischatz, nicht weniger als die wichtigsten Me¬ 
thoden der physikalischen Therapie direkt oder indirekt der Volks¬ 
medizin. Das hätte aber klarer herausgearbeitet werden müssen. Sogar 
die so interessante Geschichte der Digitalistherapie, eines der schlagend¬ 
sten Beispiele, hat sich Hovorka entgehen lassen, ebenso die Ge¬ 
schichte der Hydrotherapie. Stf unterscheidet sich das Buch oft nicht 
von einem ohne weitere Absicht geschriebenen kleinen Handbuch der 
Volksmedizin, ist aber dafür doch wieder zu notizenhaft und zu wenig 
eingehend, wenn auch viel interessantes drinsteht und manche treffende 
Bemerkung zu finden ist. Leider fehlt ein Sachregister, welches das 
reiche Material aufschließen würde. — Die Hauptabschnitte des Buches 
sind im Untertitel angegeben. Unter Vormedizin wird verstanden die 
Heilbestrebungen des Vormenschen, das „Zeitalter der tierischen Selbst¬ 
hilfe“, wie es H o fschläger nennt. Die „Urraedizin“ ist, wie Hovorka 
selbst zugibt, von „Vormedizin“ und „Volksmedizin“ kaum abzugrenzen, 
noch weniger die „Volksmedizin“ von der „Zaubermedizin“. Das letzte 
Kapitel bildet eine kurze Darstellung der Berufsmedizin bis zum Beginn 
der wissenschaftlichen Medizin, den Hovorka erst ins 16. Jahrhundert 
verlegt. Die Beziehungen zum Thema sind hier sehr wenig heraus¬ 
gearbeitet, es sind im wesentlichen Namen und Daten. Auf Einzelheiten 
soll nicht weiter eingegangen werden, nur soll gegen die Darstellung des 
genialen Asklepiades, eines der größten Arzte und Theoretiker aller 
Zeiten, Einspruch erhoben werden, die also lautet: „Er lebte in der 
ersten Hälfte des 1. Jahrh. v. Chr. zuerst als Redner, dann ohne Me¬ 
dizin studiert zu haben, als Arzt, indem er eine selbsterfundene Heil¬ 
methode marktschreierisch anzupreisen verstand; sie beruhte auf der 
Annahme, daß der Wein alle Krankheiten heile und die meisten von 
ihnen durch Diät, Bäder, Bewegung zu bessern sind. Er hinterließ 
mindestens 20 Werke.“ Auch zu den vorhergehenden Kapiteln mag 
nur bemerkt sein, daß die von Karutz aufgestellte Lehre vom Emanis- 
mus Erwähnung verdient hätte und daß der Baunscheidtismus mit der 
Akupunktur nichts zu tun hat. — In den letzten zehn Seiten kommt 
dann Hovorka auf das eigentliche Thema zurück. Erfaßt die „Motive 
der Heilkunde“ in folgende „Gesetze“ zusammen: 1. Gesetz der Wieder¬ 
holung und Nachahmung. 2. Gesetz der ausgelaufenen Bahnen. 3. Ge¬ 
setz der Ähnlichkeiten. 4. Gesetz des Glaubens und Vertrauens. Die 
ersten drei Gesetze können als Kongruenzgesetze bezeichnet werden. 
Heilverfahren, welche sich nicht mit Hilfe dieser Gesetze erklären lassen, 
lassen sich psychologisch auf folgende drei Grundsätze zurückführen: 
1. Methode der Zeitgewinnung. 2. Frage nach der Ursache. 3. Flucht 
ins Gebiet des Mystischen. Diese „Gesetze“ und „Grundsätze“, besser 
wohl: Leitsätze, bilden eine zweckmäßige Grundlage für weitere For¬ 
schungen und Diskussionen. (Kerschensteiner, München.) 
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